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Aus dem Institut für experimentelle Therapie des Eppendorfer 
Krankenhauses (Leiter: Oberarzt Dr. Much). 


Über Beziehungen zwischen Eiweiss- und Lipoid¬ 
antikörpern und über humorale und zelluläre 

Reaktionsweise. 

Von 

H. Much und Dr. Adam 
(dargestellt von Adam). 


Nachdem man lange Zeit die Gesetzmässigkeiten der Antikörper¬ 
bildung durch genuines Eiweiss studiert, wertvolle Tatsachen gefunden 
und verwertet hatte, wandte sich in den letzten Jahren eine Reihe 
von Forschern der Frage zu: an welche Komponenten eines organi¬ 
schen Substrates ist Antikörperbildung geknüpft? Auch diese 
Arbeiten lieferten neue Erkenntnis und Nutzanwendung. Man lernte 
kennen, dass es Partialantigene gibt, dass man mannigfaltig ein 
Material zerteilen kann, und beobachtete z. B. Antikörperbildung 
gegen Eiweiss, gegen Lipoide und Fette. Bald beobachtete man das 
Auftreten derselben, bald fehlte es. 

Es ist nur eine Ausserlichkeit, ob man Eiweiss und Lipoide 
unterscheiden will. Im allgemeinen bezeichnet man als Lipoide Sub¬ 
stanzen, die in Alkohol, Äther, Benzol, Azeton, Chloroform und 
Kohlenwasserstoffen ähnlicher Eigenschaften löslich sind — ein weit¬ 
gehender Begriff, und sicherlich gibt das Studium der Lipoide noch 
manches Unerwartete. 

Aber alles Forschen beruht zunächst auf Trennung und lässt 
dann die Ordnung, die Rekonstruktion folgen. 

Die Versuche, die hier mitgeteilt werden sollen, hatten als Aus¬ 
gangspunkt die Frage: gibt es überhaupt Lipoidantikörper und unter 
welchen Bedingungen entstehen sie? 

Die Art und Weise zur Beantwortung vorzugehen wäre sehr mannig¬ 
fach gewesen, und der eingeschlagene Weg ist so primitiv als möglich 
gefasst worden. 

Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. H. 1/2. 1 
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H. Much und Dr. Adam. 


12 


Da die Methode die Grundlage der Resultate ist und aus ver¬ 
schiedener Eindringungsweise in dasselbe Problem nicht immer die 
gleichen Erfahrungen gesammelt werden können, möchte ich bezüglich 
der Literatur über Fett-Lipoidantikörper = FL, wie ich kurz im 
Gegensatz zu Eiweissantikörpern reden will, nur da auf andere Arbeiten 
Bezug nehmen, wo unter ähnlichen Bedingungen vergleichbare Re¬ 
sultate gewonnen sind. 

Das Material zur Untersuchung waren Gewebe teils vom Menschen 
(Hirn, Muskel, Plazenta, Karzinom) teils vom Meerschwein (Leber), die 
Verarbeitung geschah, an Meerschweinleber geschildert, folgendermassen. 

Um das Blut zu entfernen, wurde von der Aorta descendens aus 
mit Ringerlösung solange gespült, bis die aus der vena cava inf. ab- 
fliessende Flüssigkeit klar d. h. blutkörperfrei abfloss. Im Mörser 
wurde dann die Leber nach Entfernung der Gallenblase zu feinem 
Brei zerrieben, diese Masse in einem dunklen Gefässe mit Äther sulf., 
der vorher mit physiologischer Kochsalzlösung ausgeschüttelt war, im 
Verhältnis ca. 1:100 versetzt, im Schüttelapparat ca. eine Stunde 
gemischt und dann 2—3 Tage bei 0° C gehalten. Danach wurde der 
Äther abgehebert, der Leberrückstand noch einmal mit einer gleichen 
Äthermenge ausgespült, dieser wieder abgefüllt und zusammen mit der 
ersten Fraktion im Vakuum, in der Kälte eingeengt. Es restiert 
dabei eine kleine Menge zäher gelblicher Substanz, die in absolutem Al¬ 
kohol aufgenommen (eine sehr kleine Menge, wenige Milligramm un¬ 
lösbarer Bestandteile wurde abfiltriert und nicht weiter verwandt) als 
ätherlösliche Fett-Lipoide bezeichnet wurde. Der übrig ge¬ 
bliebene Leberbrei wurde dann mit absolutem Alkohol im Verhältnis 
ca 1:50 versetzt, wobei er sofort koagulierte. Nach eintägigem 
Aufenthalte bei 0° wurde die stark gelbbraun gefärbte Flüssigkeit 
abfiltriert, im Vakuum in der Kälte eingeengt und als alkoholi¬ 
sches Fett-Lipoidextrakt bezeichnet. Der extrahierte Leber¬ 
rückstand, im Soxleth nunmehr mit reinem Äther sechs Stunden 
digeriert, lieferte ein weisses Pulver = Rückstand I. a. Aus einer 
Teilmenge desselben wurden durch Waschen auf dem Filter mit 
kalter physiologischer Kochsalzlösung die wasserlöslichen Bestandteile 
entfernt, bis die Spülflüssigkeit keine Ninhydrinreaktion gab. Nach 
nochmaliger Behandlung mit etwas Alcoh. absol. und folgend Äther 
blieb ein trockenes Pulver übrig = Rückstand Ib. Ein Teil des 
alkoholischen Fett-Lipoidextraktes, der eine sehr starke Ninhydrin¬ 
reaktion gab, wurde im Vakuum bei 37° eingedampft, der zähe, gelb¬ 
braune Rückstand, mit Äther ca. 1:1000 aufgenommen, löste sich 
nicht vollständig, es blieb ein weisses Pulver übrig, das sich langsam 
zu Boden setzte. Durch Zentrifugieren wurde eine kleine Menge 
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einer weissen zähen Substanz gewonnen, die sich nicht in Alkohol, 
dagegen leicht in viel physiologischer Kochsalzlösung löste und sich durch 
eine sehr starke Ninhydrinreaktion auszeichnete (noch bei hundertfacher 
Verdünnung deutlich), diese Lösung wurde Rückstand II genannt. 

Die ganze Methode bezweckt also möglichst alkohollösliche und 
alkoholunlösliche (nach gewöhnlicher Vorstellung Lipoid und-Eiweiss) 
Stoffe zu trennen. 

Es lassen sich natürlich noch reichliche Variationen namentlich 
in der weiteren Trennung der Lipoide denken. 

Über die chemischen Eigenschaften der gewonnenen Partial¬ 
antigene ist folgendes zu bemerken. 

Das Äther-FL gab eine schwache Ninhydrinreaktion, die Biuret- 
probe fiel negativ aus; es enthält also Reste von Eiweissbausteinen. 

Der Rückstand la gab starke Ninhydrin- und schwache Biuret- 
reaktion, war also reich an Eiweissendprodukten. 

Der Rückstand Ib lieferte erst nach Versetzen mit Alkali eine 
positive Biuretprobe. 

Der Rückstand II, praktisch als frei von Fett und Fettsäurebe¬ 
standteilen zu betrachten, zeigte keine Biuretreaktion, keine Fällung 
mit Phosphorwolframsäure, nur eine schwache Nylander-Reaktion, da¬ 
gegen die bereits erwähnte sehr starke Ninhydrinreaktion (Aminosäuren V). 
Es wurde bemerkt, dass er sehr schwer filtrierte. Dieser Umstand 
und die Fällbarkeit mit HCl, aber nicht mit Essigsäure spricht auch 
für einen Gehalt an Nukleinsäure. Jedenfalls kann er als Ge¬ 
misch einer Summe von Abbauendprodukten ohne Fettsäuren gelten. 

Es erübrigt sich über die verschiedenen Organlipoide im einzelnen 
zu berichten, da die mit Karzinom-FL, Plazenta-FL, Muskel-FL, 
Hirn-FL behandelten Tiere die gleichen Resultate lieferten; diese 
Tiere wurden nur mit den FL-Bestandteilen behandelt, z. T. monate¬ 
lang mit sehr hohen Dosen. Niemals gelang es Fett-Anti¬ 
körper bei diesen Tieren hervorzurufen. Es wird sich 
zeigen, dass der Gehalt der Extrakte an wasserlöslichen 
Abbauprodukten daran schuld war. 

Die Vorbereitung der Kaninchen mit Meerschwein-Leber-Partial- 
antigenen geschah durch subkutane (sc.) und intravenöse (iv) bzw. 
intraperitoneale (ip.) Injektionen in ca. achtägigen Zwischenräumen. 
Die Prüfung erfolgte etwa acht Tage nach der dritten Injektion zu¬ 
nächst mittelst Komplementablenkungsverfahren. 

Da der wasserunlösliche Rückstand I b kein brauchbares Antigen 
darstellte, wurde unvollkommenerweise versucht mit 0,25% Na OII 
etwas zu lösen. Wie sich später ergab, war dieses Extrakt nach 
Neutralisation wenig brauchbar. 

1 * 
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Das Resultat dieser Untersuchung war also folgendes: 

Ein Normaltier besass keine Bindungskörper. 

Ein mit frischem Leberbrei vorbehandeltes Kaninchen reagierte 
gegen das Fett-Lipoid und gegen die wasserlöslichen Emtyrodukte 

(II II). 

Vorbehandlung mit FL war bei zwei Tieren nicht imstande 
Antikörper gegen FL im Blute zu erzeugen, wohl aber gegen R II. 
Da nun das verwandte FL noch Ninhydrinreaktion gab (aber keine 
Biuretprobe) so muss man den gelösten Endprodukten die hemmende 
Wirkung zuschreiben. Dieses ist ebenso bei den Tieren, die durch 
monatelange Behandlung mit gleichwertigem FL anderer Herkunft 
(s. o.) keine Bindungskörper besassen, und lässt sich durch die weiteren 
Ergebnisse beweisen. 

Zwei mit wasserunlöslichem Rückstände vorbehandelte Tiere zeigen 
auffallenderweise Komplementbindung gegen das FL, gegen Rück¬ 
stand III und wässriges Leberextrakt. Obwohl also das Substrat vor¬ 
her reichlich mit Äther, Alkohol und lange Zeit im Soxleth behandelt 
war, lieferten diese Tiere FL-Antikürper. Die Ursache war in der 
Tat der Lipoidgehalt des Pulvers, denn mit heissein Azetonalkohol 
liess sich noch Lipoid extrahieren, und dass die Antikörperbildung 

!) 1 = nach .30 Min. Systemeinwirkung. 

2 = nach 18 Std. im Eisschrank. 
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zustande kommen konnte, dazu verhalt der Mangel des Materials an 
Endprodukten (R III). Denn sobald Tiere nur wenig davon injiziert 
^hielten, z. B. R Ia-j-R Ib, so traten die Fettantikörper nicht auf. 

Auch bei summierter Behandlung mit FL und dem wirksamen 
K. Ib fehlten die Fettantikörper, denn das FL enthielt störende End¬ 
produkte. 

Was bewirkte nun die Vorbehandlung mit diesem Endprodukt 
EIL? Wie zu erwarten war, fehlte die Antikörperbildung gegen FL. 
Las Tier besass nur Antikörper gegen R II und wässrigen Leberex¬ 
trakt. Wir sehen also, dass wasserlösliche Endprodukte 
(It II) die Fett-Lipoidantikörper hemmen 1 ). 

Worauf konnte dies beruhen? 

Mischte man das in halber Titerstärke verdünnte FL mit einer 
kleinen Menge des R II, so trat starke Flockung ein. Es besteht 
also eine starke Affinität. Diese spielt auch bei dem Versuche, das 
aktive Serum der einzelnen Tiere auf das FL wirken zu lassen, eine 
Rolle. 

Zu diesem Zwecke wurde 0,5 ccm frisches Serum mit 1 ccm FL 
in der halben komplementbindenden Titerstärke gemischt, 12 Stunden 

>) Ein ebenso vorbehandeltes Meerschweinchen verhielt sich genau so. Dalei 
stellte sich auch heraus, dass R1I (Endprodukte) keine Anaphylaxie erzeugen 
konnte bei intrakardialer Injektion. 
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bei 37° gehalten und dann 12 Stunden bei 16°. Das Resultat wurde 
wiederholt beobachtet: 


Vorbehandlung mit 


Flockung dos FL 


1. Leberbrei. + + + 

2. Fett-Lipoid .. + 

3. wasserunlöslichem Rückstand RI b) -1 H—h 

4. wasserlöslichem Rückstand R II . 0 

5. Ria -f- RIb ........ j t -f- 

6. FL -f Ria u. b.i 0 

7. Normaltier. 0 


Auch hierbei zeigt sich wieder: Vorbehandlung mit endprodukt¬ 
haltigem Material hemmt die Flockung. Ob es sich um eine Sättigung 
yon Affinitäten handelt, die nicht eintritt, wenn die Partialantigene 
vom Organismus selbst aufgeschlossen werden, indem sie vielleicht 
kolloidal gebunden werden, ist nicht entschieden. 

Diese auffällige gegenseitige Beeinflussung zweier 
Partialantigene lässt von neuem die Frage laut werden, ob 
nicht die Fermentreaktion eine physikalisch-chemischer Beeinflussung 
ist, die einem besonderen Gesetz von Bindungs- und Lösungserschei¬ 
nungen unterworfen ist. 

Hierbei sei erwähnt, dass bei den Immunisierungsversuchen von 
Borissjak und Metallniko w (Zeitschr. f. Immun.-Forsch. 1912 XII) 
mit isolierten Fett- und Eiweissbestandteilen des Tuberkelbazillus bei 
Zugabe von Alttuberkulin die Fettantikörperbildung gehemmt wurde. 
Wir verstehen jetzt, dass der Gehalt des Alttuberkulins an weit ab¬ 
gebauten Endprodukten daran schuld sein musste. Gleichzeitig sehen 
wir hieraus die Bedeutung der Eliminierung dieser Substanzen, wenn 
wir durch Bazillenbestandteile Antikörper bei aktiver Immunisierung 
erreichen wollen. Auch Deycke und Much konnten feststellen, dass 
das Filtrat ihrer Milchsäureaufschliessung, das solche Endbausteine 
enthält, die Antikörperbildung hindert. — 

Gleichzeitig waren diese vorbehandelten Tiere sehr geeignet, um 
eine Beziehung zwischen humoraler Bindungsfähigkeit und zellulärer 
Reizbarkeit zu demonstrieren. Zu diesem Zwecke wurden sie mit 
0,1 ccm der einzelnen Partialantigene intrakutan geimpft. Verwandt 
wurden das Äther-FL, Alkohol-FL und der wasserlösliche Rückstand 
R II in Titerstärke pro 1 ccm Verdünnung, der wasserunlösliche 
Rückstand Ib in feinster Emulsion ungelöst in physiologischer Koch¬ 
salzlösung (ca 1:10). Der Ausfall der Reaktion wurde nach 24 und 
48 Stunden abgelesen. 
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Hierbei sehen wir, was weder bei der Komplementbindung noch 
bei der Flockungsreaktion zustande kam, eine Reaktion gegen Fett- 
Lipoid und zwar so spezifisch auf die Vorbehandlung eingestellt, 
dass nur die Tiere, die wirklich mit Fett-Lipoid vorbehandelt waren, 
bzw. die selbst Fett-Lipoid aus dem Impfsubstrat abspalteten, gegen 
Fett-Lipoid reagierten. Nur das Tier, welches die wasserlösliche fett¬ 
freie Endprodukte erhalten hatte, reagierte negativ 1 ). Ja die Spezifität 
in diesem Sinne erstreckte sich auch auf die Ei Weissbehandlung; 
nur die mit Fett-Lipoid behandelten Tiere, die nur Spuren von Ei¬ 
weissendprodukten erhalten hatten, und das Tier, das mit Endprodukten 
selbst behandelt war, reagierten negativ gegen den unaufgeschlossenen 
unlöslichen Rückstand (R I b). Die wasserlöslichen Endbausteine 
zeigen sich also hier völlig reaktionslos. Wir können diesen Vorgang 
so verstehen, dass die Zellen durch R II nicht mehr zu einem Spal¬ 
tungsprozess angeregt werden, weil diese Substanz als Spaltungsend¬ 
produkt direkt assimilierbar ist. 

Dieser fundamentale Unterschied zwischen dem Nachweis humo¬ 
raler und zellulärer * Reaktionsweise veranlasst diese verschiedenen 
Methoden des Antikörpernachweises dem Gesichtspunkt der parente¬ 
ralen Verdauung unterzuordnen. Da, wo die Zellen noch Lösungs¬ 
körper bilden müssen, geraten sie in einen produktiven Zustand, der 
sich als Reizzustand der Intrakutanreaktion (Hyperämie etc.) doku¬ 
mentiert; wo ihnen die assimilierbaren Substanzen selbst angeboten 
werden, verhalten sie sich normal; und was wir durch Komplement¬ 
bindung nachweisen sind vielleicht nur die Substanzen, die der Or¬ 
ganismus selbst abgebaut hat, die humoral lösbaren Bausteine. Wir 
sehen geradezu, dass das Substrat die meisten Antikörper verursacht, 
das am meisten gespalten werden muss (R Ib). Wir erfahren, dass 
lösliche Endprodukte im Immunisierungsvorgange hindernd wirken, 
und werden uns diesen Vorgang vorläufig so vorstellen können, dass 
die parenteral vorhandenen Endprodukte, die bei der Spaltung der 
ungelösten Antigene auftretenden Fett-Lipoide binden, w f ie uns die 
starke Affinität dieser Substanz zum Lipoid, die in vitro als Flockung 
auftritt, zeigt. — 

Es fragte sich nun weiter, kann man wirkliche komplement- 
bindende Antikörper mittels Fett oder Lipoidbehandlung erzeugen? 

Der Gehalt der ätherischen Fett-Lipoide an ninhydrinbindenden 
Stuften war stets der Hemmfaktor gewesen. 

Es gelang nicht, diese Substanz durch Eindampfen des Ather- 
Fett-Lipoid und Lösen des Rückstandes mit wasserfreiem Äther zu 
entfernen. 

i) Das gleiche fand sich bei vorbehandelten Meerschweinchen. 
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Versuche mit Ätherextraktion von Eierweiss zeigten nun, dass 
dieses Lipoid keine Ninhydrinreaktion gab, also für unsere Zwecke 
rein war. Die Behandlung von Kaninchen ergab in der Tat eine 
Bestätigung der Erwartung: die mit Ätherextrakt aus Ei-Eiweiss be¬ 
handelten Tiere zeigten starke Komplementbindung gegen 
dieses Lipoid, keine gegen den Eiweissrückstand, während Tiere, 
die mit dem Eiweissrückstand nach Ätherextraktion behandelt waren 
(der Äther wurde im Vakuum entfernt) keine Komplementbindung gegen 
das Lipoid, wohl aber gegen das lipoidfreie Eiweiss lieferten, z. B. 

Nr. 870 

vorbehandelt mit 
Ei-Lipoid 

Komplementbindung 

gegen Ei FL + + + 
Ei-Eiweiss 0 

Intrakutanreaktion 

gegen Ei FL -f-f-f 

Flockung gegen 

Ei FL 0 

Die Herstellung von Fett-Lipoid aus Eierweiss geschah so, dass 
frisches Hühnereierweiss mit Äthersulf, der vorher mit physiologischer 
Kochsalzlösung gewaschen war, im Verhältnis ca. 1: 100 im Schüttel¬ 
apparat V 2 Stunde gemischt und dann bei 0° zum Absetzen gebracht 
wurde. Bei dieser Prozedur quillt das Eiweiss gallertartig auf und 
lässt sich nach ca. 2 Tagen durch Zentrifugieren nur unvollkommen 
vöm Äther trennen. Das Extrakt selbst wird im Vakuum kalt zur 
Trockne eingeengt und mit möglichst wenig absol. Alkohol aufgelöst. 
Das stellt das Lipoid aus Eierweiss dar. Es gibt keine Ninhydrin¬ 
reaktion. Das gallertige Eiweiss selbst wird noch einmal mit gleicher 
Äthermenge ebenso behandelt und nach Entfernung des ungebundenen 
Äthers im Vakuum kalt solange abgekocht, bis durch vollständiges 
Aufhören des Brodelns die Freiheit von Äther sich anzeigt. Auf 
Selbsthemmung geprüft zeigt sich auffallenderweise, dass es in Mengen 
von 0,001—2,9 ccm nicht mehr imstande ist Komplement zu binden. 
Es wurde deshalb zum Bindungsversuch mit spezifischem Serum 1,0 
und 0,5 ccm verwandt. Dabei zeigte sich dann volles Bindungsver¬ 
mögen. Das deutet von neuem an, dass diese Fähigkeit mit einem 
vorläufig nicht näher zu definierenden Lipoidgehalt verknüpft ist. 

Das gleiche Resultat wie die Eierweiss-Tiere gaben Kaninchen, 
die mit Albumin und Neutralfett (Xastin) von Streptothrix-leproides 
(Deycke) behandelt wurden: 


Nr. 872 i 
vorbehandelt mit | 
Ei-Eiweits nach ■ 
Ätherextraktion j 
Komplementbindung I 

gegen Ei FL 0 j 

Ei-Eiweiss +4-+ i 

Intrakutanreaktion 

gegen Ei FL 0 

Flockung gegen 
. Ei FL 0 
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Nr. 876 

Vorbehandlung mit Str .-Albumin 
Komplementbindung gegen Alb. + -f + 
„ „ Nastin 0 

Flockung „ „ 0 


Nr. 877 

Vorbehandlung mit Str.-Nastin 
Komplementbindung gegen Alb. 0 

* , Nastin + + + 

Flockung „ „ 0 


Welches nun die eigentlich hemmende Substanz bei der humoralen 
Lipoidantikörperbildung ist, wurde nicht entschieden. Doch spricht 
wohl das Resultat der letzten Versuche für Zellkernsubstanzen. Amino¬ 
säuren (Leucin, Tyrosin und Glykokoll) auch die gewöhnlichen Fett¬ 
säuren wurden nicht als flockend erkannt. — 

Es ist wohl möglich, dass noch mehr derartige noch näher spe¬ 
zifizierte Erscheinungen aufgedeckt werden können. Denn es gibt 
die verschiedensten Wege, auf dieser Partialantigenforschung weiter 
zu gelangen. 

Man könnte die einzelnen Bausteine einer Eiweisssubstanz genauer 
begrenzen, als es bei dieser ziemlich groben Weise geschehen ist, die 
nur dem Charakter Lipoid- und Eiweissantigen Rechnung tragen 
wollte. Es ist auch nicht ausgeschlossen, dass man mit einer physi¬ 
kalisch-chemischen Spezifizierung weiter kommt, und es wäre ein 
dankbares Gebiet, zu erforschen, unter welchen Bedingungen wir 
Antikörper gegen sämtliche Bausteine eines komplexen Eiweissmoleküls 
bekommen, da solche Ergebnisse für Immunisierungszwecke von grosser 
Wichtigkeit wären. 

Vielleicht kommen wir auch dadurch dem Standpunkte näher, der 
in letzter Zeit immer häufiger angedeutet wird, dass eine Spezifität 
als solche nicht an bestimmte Antikörper gebunden ist, sondern an 
einen spezifisch eingestellten physikalisch-chemischen Zustand, der 
z. B. von einer gegenseitigen'Beeinflussung der Partialantigene ab¬ 
hängig sein mag. 
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Überempfindlichkeit, Fieber und Stoffwechsel 1 ). 

Von 

Erich Leschke, 

früherem Assistenten am Institute für experim.Therapie (Oberarzt Dr. Much) und Vol.-Assistenten 
am patholog. Institute (Prof. Dr. Eng. Fraenkel) des Eppendorfer Krankenhauses, jetzt an der 
Ilk medizin. Universitätsklinik in Berlin. 

Mit 4 Kurven im Text. 


I. Die Erscheinung der Überempfindlichkeit. 

Das Studium der Überempfindlichkeit, für die sich durch 
die Untersuchungen Riehets der Name der Anaphylaxie ein¬ 
gebürgert hat, bat durch die Forschungen der letzten Jahre nicht 
allein der Immunitätswissenschaft eine Fülle von neuen Fragestellungen 
und Ergebnissen geschenkt, sondern auch für die klinische Medizin 
Bedeutung gewonnen. Führen wir doch heute eine grosse Reihe von 
Allgemeinerscheinungen bei den Infektionskrankheiten, 
wie das Fieber, die Änderungen des Stoffwechsels, der Zirkulation 
und des Blutbildes, wenigstens zu einem Teile auf anaphylaktische 
Vorgänge zurück, während wir weiterhin gelernt haben, diese letzteren 
wiederum nur als Teilerscheinungen der parenteralen Ver¬ 
dauung aufzufassen. 

Das Phänomen der Überempfindlichkeit ist schon vor 75 Jahren 
von Magen die beschrieben, aber nicht in seiner Bedeutung er¬ 
kannt worden. Er machte im Jahre 1839 die Beobachtung, dass 
Kaninchen, denen er ungiftige Eiweisskörper in die Blutbahn einge¬ 
spritzt hatte, bei einer Wiederholunng dieser Einspritzung akut zu¬ 
grunde gingen. Die gleiche Beobachtung machte Flexner 1894 bei 
der intravenösen Injektion von Hundeserum, die von normalen Kanin¬ 
chen anstandslos vertragen wurde, während sie bei vorbehandelten 

Dem Eppendorfer Krankenhause in Hamburg zur 25 jährigen Feier 
seines Bestehens in Dankbarkeit gewidmet. 
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Tieren zum sofortigen Tode führte. Auch er übersah das Problem, 
das hier vor lag. 

Erst v. Behring hat die Erscheinung der Überempfindlich- 
keit iri ihrer Besonderheit erkannt und benannt. In Gemeinschaft 
mit Kitashima und Knorr untersuchte er die Bedingungen für 
das Auftreten der Überempfindlichkeit bei Tieren, die mit Diphtherie¬ 
oder Tetanusgift vorbehandelt waren, und kam zu dem Schluss, dass 
diese Erscheinung histogenen Ursprungs sei. 

Allgemeines Interesse hat die Überempfindlichkeit erst durch 
Richets Untersuchungen gewonnen. Durch eine Seereise im Jahre 
1902 wurde er auf das Studium der Aktiniengifte in den Nesselfäden 
der Seeanemonen gelenkt. Er entdeckte in ihnen einen giftigen Eiweiss¬ 
körper, das Kongestin und fand weiter, dass Hunde, die mit einer 
geringen Dosis dieses Giftes vorbehandelt waren, auf eine zweite, weit 
geringere Dosis akut zugrunde gingen. Er fand auch, dass diese 
Erscheinung, die er mit dem Namen der Anaphylaxie belegte, 
nicht von der Giftigkeit des Eiweisskörpers abhängig sei. Arthus 
und Otto zeigten kurz darauf, dass man auch mit ungiftigem 
Eiweiss, wie mit artfremdem Serum, Hühnereiweiss u. a. Tiere ana¬ 
phylaktisch machen kann. Richet stellte ferner fest, dass zur 
Entwickelung der Anaphylaxie eine Inkubationszeit von 10 bis 12 Tagen, 
das sogenannte präanaphylaktische Stadium, notwendig sei. 

An diese ersten Feststellungen knüpften sich eine grosse Reibe 
von weiteren Untersuchungen, die das paradoxe Phänomen der Über¬ 
empfindlichkeit unserem Verständnis näher gebracht haben und deren 
wichtigste Ergebnisse wir namentlich Abderhalden, Arthus, 
Besredka, Biedl, Dörr, Friedberger, Friedemann, Ham¬ 
burger, R. Kraus, Otto, H. Pfeiffer, v. Pirquet, Schick, 
Schittenhelm, Vaughan, Weichardt, Wolff-Eisner ver¬ 
danken. 

Wir verstehen unter Überempfindlichkeit (Anaphylaxie) 
folgende Erscheinung: 

Der Organismus bildet auf die parenterale Einver¬ 
leibung von art- oder blutfremdem Eiweiss Antikörper 
(Abwehrfermente), welche mit Hilfe des Komplementes 
dieses.Ei weiss abzubauen resp. zu verändern vermögen 1 ). 

i) Ob es sich hierbei um einen echten Abbau des Eiweisses im chemi¬ 
schen Sinne oder um eine physikalisch-chemische Zustandsänderung 
handelt, ist eine noch unentschiedene Frage von rein theoretischem Interesse. 
Die Versuche Abderhaldens sprechen für die erste Erklärung. Den Aus¬ 
druck „lleaktionsprodukte“ habe ich an Stelle des Ausdruckes „Ab¬ 
bau produkte“ gewählt, weil er nichts präjudiziert und vor Miss¬ 
verständnissen schützt. 
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Die bei erneuter parenteraler Eiweisszufuhr hierdurch 
entstehenden giftigen Reaktionsprodukte bedingen die 
Symptome der anaphylaktischen Vergiftung. 

Dabei ist es im Prinzip gleichgültig, ob der Organismus die Anti¬ 
körper infolge einer Vorbehandlung (Präparierung, Sensibilisierung, 
Immunisierung) mit dem betreffenden Eiweiss selbst gebildet hat und 
bei einer Reinjektion desselben Eiweisses der Wirkung der giftigen 
Reaktionsprodukte unterliegt (aktive Anaphylaxie [Richet]), 
oder ob man einem unvorbehandelten Organismus erst antikörper¬ 
haltiges Serum und darauf das zugehörige Eiweiss einverleibt (passive 
Anaphylaxie [Otto]), oder ob man den Eiweissabbau mit Hilfe 
des Antikörpers und Komplementes im Reagenzglase vor sich gehen 
lässt und die dabei entstehenden giftigen Reaktionsprodukte einem ge¬ 
sunden Organismus injiziert (Anaphylatoxinvergiftung [Fried¬ 
berger]). 

Die Überempfindlichkeit steht also nicht, wie namentlich von 
klinischer Seite noch zuweilen behauptet wird, im Gegensatz zur Im¬ 
munität, sondern sie ist eine Teilerscheinung derselben. Jeder 
immune Organismus ist zugleich überempfindlich, mag 
diese Überempfindlichkeit auch nur unter bestimmten Versuchsbedin¬ 
gungen in Erscheinung treten. 

II. Überempfindlichkeit und Fieber. 

a)Die aktiv anaphylaktischen Temperaturveränderungen. 

Die Frage nach dem Zustandekommen der febrilen Temperatur¬ 
steigerung bei der Infektion hat durch die Erkenntnis der anaphylak¬ 
tischen Erscheinungen eine neue Wendung bekommen. Fr. Kraus 
war der Erste, der auf den Zusammenhang des Fiebers mit 
Immunitätsreaktionen hingewiesen hat. 

In der Abhandlung „Fieber und Infektion“ in v. Noordens Handbuch der 
Pathologie des Stoffwechsels schreibt er (S. 580): „Aus diesem Gesichtspunkte 
scheint mir die spezielle Bedeutung der febrilen Temperatursteigerung im Syndrom 
der Infektion und im unmittelbarsten ursächlichen Zusammenhänge mit diesem 
Symptomenkomplex keinesfalls bloss darin zu liegen, dass sie ein pathologisches 
und führendes klinisches Zeichen bildet, auch nicht bloss darin, dass sie den 
Mittelpunkt einer Symptomengruppe für sich darstellt, bzw. in direktem, innigem 
Konnex steht mit anderweitigen wichtigen Störungen (des Stoffwechsels, der 
Atmung und der Zirkulation etc.), oder eventuell einen deletären Einfluss auf den 
Organismus ausübt, sondern vor allem darin, welche Beziehungen sie mit 
der Immunitätsreaktion verbinden: ob sio einen Indikator oder gar einen 
integrierenden Bestandteil derselben darstellt.“ In den folgenden Ausführungen 
über „Eiweissimmunität und Stickstoffansatz“ stellteer dann, wie Friedberger 
hervorgehoben hat, „zum ersten Male ein besonderes Verhalten des immunisierten 
Organismus gegenüber der parenteralen Antigenzufubr fest“. 
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Die Tatsache, dass die parenterale Einverleibung von 
artfremdem Eiweiss an sich auch im normalen Organis¬ 
mus in kleinen Dosen Fieber, in grossen Temperatur¬ 
abfall hervorruft, ist durch Krehl schon 1895 festgestellt worden. 
Krehl und Matthes fanden ferner, dass das nach Eiweissinjektion 
auftretende Fieber höher war, wenn die Tiere schon einmal vorher 
eine Injektion des Eiweisses erhalten hatten. Vor ihnen hatte übrigens 
schon B. Büchner 1890 darauf hingewiesen, dass die fieber¬ 
erregende Wirkung von Bakterienproteinen bei bereits 
vorher injizi erten Tieren eine stärkere ist alsbeiunvor- 
behandelten Tieren. Er bezeichnete diesen Zustand des Körpers 
bei einer Zweitinfektion, bloss „um einen Ausdruck zu haben“, 
als den einer „latenten Reizung“, die aber „kein passiver Zu¬ 
stand.“, sondern „der Ausdruck der Reaktion, der formativen und 
nutritiven Reizung der Gevvebselemente ist, wodurch sich letztere des 
Infektionserregers zu entledigen trachten“. Diese „latente Reizung“ 
ist in der Tat nichts anderes als die Überempfindlichkeit. 

Bei der Untersuchung der Wirkung des parenteral einverleibten 
artfremden Eiweisses auf die Temperatur des immunisierten, d. h. 
überempfindlichen Organismus haben v. Pirquet und Schick, die 
die Serumkrankheit des Menschen studierten, starkes remittierendes 
Fieber gefunden, das meist in lytischer Form mit öfteren Morgen¬ 
remissionen abklang, während Hermann Pfeiffer bei vorbehandelten 
Tieren auf grosse Reinjektionsdosen den klassischen „anaphylakti¬ 
schen Temperatursturz“ fand. 

Die Erklärung für diese divergenten Resultate brachten erst die 
sorgfältigen quantitativen Arbeiten Ernst Friedbergers und 
seiner Mitarbeiter. Er zeigte, dass der immunisierte Organismus 
sich gegenüber der parenteralen Eiweisszufuhr im Prinzipe ebenso 
verhält wie der normale, indem er auf grosse Dosen mit Temperatur¬ 
senkung, auf kleine mit Temperatursteigerung antwortet. Dazwischen 
liegt eine Dosis, die weder Senkung noch Steigerung macht, und die 
Friedberger als obere Konstanzgrenze bezeichnet hat. Die untere 
Konstanzgrenze hingegen bezeichnet die Eiweissmenge, die noch nicht 
imstande ist, Fieber zu machen. Trotz dieses prinzipiell gleichen 
Verhaltens besteht doch ein enormer quantitativer Unterschied 
zwischen dem normalen und überempfindlichen Organismus. Die Grenz¬ 
werte für Fieber und Temperaturabfall sowie die obere und untere 
Konstanzgrenze liegen bei überempfindlichen Tieren bei sehr viel 
kleineren (bei Meerschweinchen sogar um l /* — 1 Million kleineren) 
Werten als bei normalen. Diese Differenz zwischen Immun- und Normal¬ 
tier bezeichnet Friedberger als „anaphylaktischen Index“. 
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Diese bedeutsamen Feststellungen hatten zunächst nur Geltung 
für das Meerschweinchen. Schittenhelm, Weichardt und Hart¬ 
mann haben bei ihren bekannten Untersuchungen über „Eiweissumsatz 
und Überempfindlichkeit a an Kaninchen und Hunden auch dem Ver¬ 
halten der Temperatur besondere Aufmerksamkeit geschenkt. 

Sie fanden bei der erstmaligen Injektion von artfremdem Eiweiss bei 
Kaninchen nur ausserordentlich geringe Temperaturveränderungen, bei Hunden 
auf grössere intravenös injizierte Eiweissmengen (20—80 ccm) Fiebersteigerungen 
von 0,2—3°. Bemerkenswert ist, dass unter 5 Versuchen an Hunden nur einmal 
eine geringe Temperatursenkung, sonst aber selbst bei den höchsten Dosen nur 
Temperatursteigerungen beobachtet wurden. Anders war das Bild bei den Re- 
injektionen. Bei Kaninchen führte die Reinjektion stets zu Temperatur¬ 
anstieg. Bei den 6 mitgeteilten Versuchen wurde niemals ein anaphylaktischer 
Temperatursturz beobachtet, selbst nicht bei intravenöser Reinjektion von 7 und 
15 ccm Eiereiweisslösung. Dieses negative Ergebnis erscheint auf den ersten 
Anblick befremdlich und würde im Widerspruch zu meinen Untersuchungen 
stehen, bei denen es mir regelmässig gelungen ist, bei überempfindlichen Kanin¬ 
chen den charakteristischen anaphylaktischen Temperatursturz H. Pfeiffers 
auszulösen. Schittenhelm, Weichardt und Hartmann geben indessen 
selbst den Schlüssel zur Auflösung dieses scheinbaren Widerspruches, indem sie 
die Art der Vorbehandlung dafür verantwortlich machen. 

Die beiden Versuche mit intravenöser Reinjektion von 7 resp. 15 ccm Eier- 
eiweiss sind nämlich schon am 3. resp. 11. Tage nach der intravenösen Sensi¬ 
bilisierung mit 2 resp. 6 ccm Eiereiweiss ausgeführt worden, also zu einer Zeit, 
wo die Bildung der Antikörper (oder Abwehrfermente) auf eine Sensibilisierungs¬ 
dosis erst im Beginn oder mitten in der Entwickelung begriffen, aber noch keines¬ 
wegs abgeschlossen ist. In diesem Zeitraum, den man ah das präanaphylak¬ 
tische Stadium bezeichnet, gelingt es weder den typischen anaphylaktischen 
Shock noch den charakteristischen Temperaturabfall zu erzeugen, wovon ich mich 
in wiederholten Versuchen überzeugen konnte. Dagegen reichen die auch in 
diesem Stadium bereits gebildeten kleinen Antikörpermengen aus, um sogleich 
nach der Injektion soviel Eiweiss abzubauon, dass die dabei entstehenden Spalt¬ 
produkte zu einem Temperaturanstieg föhnen. Die gleichen Verhältnisse, wie iin 
präanaphylaktischen Stadium, findet man auch in der ersten Zeit nach einer Re¬ 
injektion im Stadium der An tianaphy 1 axie und der negativen Phase, 
deren Dauer ebenso wie die des präanaphylaktischen Stadiums von der Menge 
des parenteral einverleibten Eiweisses abhängig ist. 

Bei Hunden fanden Schittenhelm, Weichardt und Hart mann je 
nach der Art der Vorbehandlung und dem zwischen den Reinjektionen liegenden 
Intervall Temperatursteigerungen bis zu 1,5° und Temperaturabfall bis über 2° 
bei Hunden, die an den Folgen des Shocks starben, und von 1,8° bei einem Hunde, 
der den schweren Shock überlebte. Sie kommen daher zu dem Schlüsse, dass der 
Temperatursturz durchaus nicht das einzige Kriterium der Anaphylaxie darstellt, 
sondern es zweifellos auf die Qualität der gebildeten Eiweissgifte ankommt, die 
je nach der Art der Vorbehandlung bei aktiv anaphylaktischen Tieren ganz ver¬ 
schieden sein kann. 

Meine eigenen Untersuchungen über das Verhalten der Tempe¬ 
ratur bei der aktiven Anaphylaxie an Hunden und Kaninchen haben 
zu folgenden Ergebnissen geführt. 
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Bei Hunden entwickelt sich der Zustand der Überempfindlich- 
keit vom 10.—14. Tage nach der Sensibilisierung mit artfremdem 
Eiweiss ab. In der Zwischenzeit, dem präanaphylaktischen Stadium, 
verhalten sie sich wie normale Tiere. 

Bei überempfindlichen Hunden führt die subkutane Reinjek- 
tion weder zu allgemeinen Erscheinungen der Anaphylaxie noch zu 
nennenswerten Änderungen der Temperatur. 

Die intr av enös e Reinj ektion führt je nach der Reinjektions- 
menge zu Fieber oder zu Temperaturabfall. Die Fiebergrenze 
liegt bei 0,5—1,0 ccm, die Grenze für Temperaturabfall bei etwa 
25 ccm Serum. Dazwischen findet man eine Zone, bei der die Tem¬ 
peratur trotz schwerster anaphylaktischer Allgemeinerscheinungen 
nicht nennenswert beeinflussst wird, in der sich Temperaturanstieg 
und -abfall die Wage halten. Diese obere Konstanzgrenze liegt 
etwa bei 15 ccm. Unterhalb der Fiebergrenze liegende Serummengen 
lassen sowohl die Temperatur wie das Allgemeinbefinden unbeeinflusst 
(untere Konstanzgrenze). 

Das Fieber erreicht bei der aktiven Anaphylaxie der Hunde seinen 
Höhepunkt in der zweiten Stunde. Es wurden hier Werte von 40,0° 
und darüber gefunden. Seine Dauer hängt in gewissem Masse von 
der Grösse der Reinjektionsdosis ab und beträgt vier bis acht Stunden. 

Die Unterschiede zwischen dem Verlauf des aktiv 
anaphylaktischen Fiebers bei Hunden und bei Meer¬ 
schweinchen erklären sich z. T. aus dem verschiedenen Komplement¬ 
gehalte des Blutserums dieser beiden Tierarten und der Verschieden¬ 
heit der zum Temperaturanstieg führenden Reinjektionsdosen. 

Die anaphylaktische Vergiftung äussert sich beim Hunde 
schon bei der Reinjektion mittlerer Eiweissmengen, die zu Fieber 
führen, in Erbrechen, Durchfall, Tenesmus und Abgang blutigen 
Schleimes aus dem After. Der anaphylaktische Shock setzt mit 
Krämpfen ein, dazu kommt starke Benommenheit, Blutdrucksenkung, 
Erbrechen, Durchfall. Abgang blutigen Schleimes und Temperatur¬ 
sturz. Bei der Obduktion findet man alle Organe unverändert mit 
Ausnahme des Magendarmkanals, der das Bild der von Schitten- 
helm und Weichardt beschriebenen Enteritis anaphylac- 
tica zeigt. 

Ähnlich verhalten sich Kaninchen. Auch sie lassen sich mit 
jedem parenteral eingeführten Eiweiss überempfindlich machen. Das 
präanaphylaktische Stadium dauert bei ihnen etwa 10 Tage, doch ist 
die Überempfindlichkeit erst in der dritten Woche auf der vollen 
Höhe. Die vier Temperaturgrenzwerte liegen hier meist inner¬ 
halb einer engen Zone. So lag beispielsweise in den meisten meiner 
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Versuche die untere Konstanzgrenze etwa bei 0,005 bis 0,01 ccm, 
die Fiebergrenze bei 0,01—0,1 ccm (in einigen Fällen reicht sie 
auch höher), die obere Konstanzgrenze bei 0,3—1,0 ccm, die 
Grenze für Temperaturabfall bei ca. 2,5—3,5 ccm. 

Das anaphylaktische Fieber der Kaninchen steht in seinem 
Verlauf etwa in der Mitte zwischen dem bei Hunden und bei Meer¬ 
schweinchen beobachteten Verlauf. Die Temperatur erreicht in der 
ersten, manchmal erst in der zweiten Stunde ihr Maximum und kehrt 
gewöhnlich in der vierten Stunde zur Norm zurück. Der Temperatur¬ 
anstieg ist beim Kaninchen durchweg viel geringer als beim Hunde 
und überschreitet nur in kaum der Hälfte der Fälle 1°, während beim 
Hunde Steigerungen bis zu 2° und darüber beobachtet wurden. 

Die Injektion von Eiweissmengen, die unterhalb der Grenze für 
Temperaturabfall liegen, führen zu keinerlei Allgemeinerscheinungen. 
Erst untertödliche und tödliche Reinjektionsmengen rufen beim Kanin¬ 
chen den anaphylak tischen Shock hervor, der sich in Krämpfen, 
Luftsprüngen, beschleunigter Atmung, Ungerinnbarkeit des Blutes und 
Temperatursturz äussert. 

Durch diese Untersuchungen an Meerschweinchen, 
Kaninchen und Hunden ist die grundsätzliche Überein¬ 
stimmung der verschiedenen Tierarten in den Über¬ 
empfindlichkeitsreaktionen, namentlich im Verhalten 
der Temperatur und ihrer Abhängigkeit von der Menge 
des parenteral abgebauten Eiweisses, festgestellt und 
die allgemeine biologische Bedeutung dieser Tatsachen 
gesichert. 

b) Die passiv anaphylaktischen Temperaturverände- 
rungen und das Anaphylatoxinfieber. 

Wir haben oben gesehen, dass es für die Auslösung anaphy¬ 
laktischer Erscheinungen gleichgültig ist, ob das anaphylaktische Gift 
auf dem Wege der aktiven oder passiven Sensibilisierung durch eine 
Reinjektion im Tierkörper selbst oder im Reagenzglase gebildet wird. 
Dementsprechend dürfen wir a priori erwarten, dass die Gesetz¬ 
mässigkeiten, die für die Temperaturveränderungen bei der aktiven 
Überempfindlichkeit gefunden worden sind, auch für die passive und 
für die Anaphylatoxinvergiftung gelten. Das ist in der Tat der Fall. 

Bei der passiven Überempfindlichkeit haben die Versuche 
Friedbergers und Scherns gezeigt, dass in gesetzmässiger Ab¬ 
hängigkeit von den quantitativen Bedingungen der Giftbildung eben¬ 
falls bei grossen Dosen Temperaturabfall, bei kleinen Fieber eintritt. 
Und zwar ist bei der passiven Überempfindlichkeit nicht allein die 

Boitrage zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. H. 1/2. 2 
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Antigendosis massgebend für den Charakter der Temperaturverän- 
derung, sondern auch die vorher injizierte Menge des präparierenden 
Antiserums. Je grösser die präparierende Antiserumdosis ist, um so 
stärker ist natürlich auch die anaphylaktische Wirkung einer be¬ 
stimmten Antigendosis. 

Auch beim Anaphylatoxin finden wir die gleichen Gesetzmässig¬ 
keiten. Friedberger und Mita haben in zwei Versuchsreihen an 
Meerschweinchen gezeigt, dass intraperitoneal einverleibtes Anaphyla¬ 
toxin in kleinen Mengen (0,5 ccm) Fieber, in grösseren Mengen 
(2,0 ccm) Temperatursenkung erzeugt. Thiele und Embleton sowie 
ich selbst haben diese Befunde bestätigt. 

In der Literatur liegen übrigens schon ältere Angaben darüber 
vor, dass Abbauprodukte von Bakterien fiebererregend wirken. Soweit 
mir bekannt ist, haben zuerst Tiegel (1871) und Zahn (1872) auf 
Veranlassung von Klebs die Wundflüssigkeit infizierter Wunden durch 
Tonzellen filtriert und dabei gefunden, dass das Filtrat fieber¬ 
erregend wirkt, ohne Eiterung zu verursachen, während der bak¬ 
terienhaltige Filterrückstand die Eitererreger enthält. Gamal eia 
wies 1888 in einer Arbeit aus dem Pasteurschen Institute auf die 
Abhängigkeit der fiebererregenden Wirkung der Bak¬ 
terienproteine von ihrer Digestion hin. Roux undLepine, 
sowie C harr in und Ruff er bestätigten diese Angaben und unter¬ 
suchten auch die Wirkung nicht bakterieller Proteine. Alle diese 
Angaben waren aber ziemlich in Vergessenheit geraten und haben 
erst im Zusammenhang mit den Forschungen der letzten Jahre über 
den Zusammenhang zwischen Fieber und parenteralem Eiweissabbau 
von neuem Bedeutung gewonnen. 


In eigenen Untersuchungen habe ich das Anaphylatoxinfieber 
bei verschiedenen Tierarten untersucht. Dabei zeigten sich ähnliche 
Differenzen, wie ich sie auch beim aktiven anaphylaktischen Fieber 
beschrieben habe. Während bei Meerschweinchen das Cha¬ 
rakteristische des Ana j)hyla toxi nfiebers in seinem 
raschen Eintreten (innerhalb V 2 Std.) und ebenso raschen 
Abklingen liegt, erreicht es bei Kaninchen und Hunden 
seinen Höhepunkt erst in der 2. Stunde und hält sich bis 
etwazur4. Stunde auf dieser Höhe, um dann abzuklingen 
und in der G.—10. Stunde erst wieder die normale Tem¬ 
peratur zu erreichen. Durch die Dosierung und die ver¬ 
schiedenen Intervalle d e r A n a p h y 1 a t o x i n i n j e k t i 0 n kann 
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raanjede beliebige Form der Fieberkurve experimentell 
erzeugen. 

Die Unterschiede an den Fieberkurven nach Anaphylatoxininjektion 
bei Meerschweinchen, Kaninchen und Hunden glaube ich zum Teil 
auf den verschiedenen Komplementgehalt im Serum dieser 
Tierarten zurückführen zu können. Bei Titration derselben fand 
ich bei Meerschweinchen 5 mal mehr Komplement im ccm Serum als 
bei Kaninchen und Hunden. Da wir wissen, dass das Komplement das 
Anaphylatoxin nicht nur abspaltet, sondern bei weiterem Einwirken 
auch zu ungiftigen Spaltprodukten abbaut, ist es einleuchtend, dass 
ein Serum mit höherem Komplementgehalte diesen Entgiftungsprozess 
schneller zu Ende führen wird als ein solches mit niedrigem, und dass 
dementsprechend aucli die fiebererregende Wirkung des Anaphylatoxins 
im ersteren Falle eine geringere Stärke erreichen und rascher abklingen 
wird als im zweiten *). 

c) Die Frage der Einheitlichkeit des anaphylaktischen 

Giftes. 

In jüngster Zeit haben Moreschi und Golgi versucht, die 
fiebererregende (pyrogene) Wirkung des Anaphylatoxins von der rein 
toxischen, anaphylaktischen im engeren Sinne abzutrennen. Sie fanden, 
dass beim Typhusanaphylatoxin die fiebererregende und die giftige 
Wirkung miteinander nicht parallel gehen und dass Anaphylatoxine 
aus Tuberkelbazillen und Staphylokokken nur eine giftige, aber keine 
fiebererregende Wirkung auf Meerschweinchen ausüben. Gegen diese 
Deutung ihrer Versuche habe ich mich seinerzeit gewandt und habe 
darauf hingewiesen, dass Bakterienanaphylatoxine niemals rein sind, 
sondern ein Gemisch von Anaphylatoxin, Bakterienteilchen (die sich 

i) Auf dem h oben Kompl ementgehalte des Meer sch w ein serums 
den keine andere Tierart in gleicher Weise aufweist, beruht zweifellos auch die 
Tatsache, dass es bei der A bderha Iden sehen Versuchsanordnung alle mög¬ 
lichen Eiweissarten in ganz unspezifischer Weise abbaut. Dass 
das Komplement allein auch ohne Mitwirkung von Ambozeptoren wie ein Fer¬ 
ment diesen Abbau bewerkstelligen kann, ist jüngst von Moreschi und 
Vallardi wenigstens für die Anaphylatoxinabspaltung im Gegensatz zu Fried¬ 
berger und Cederberg verfochten worden. Ich glaube aber, dass schon 
geringe Spuren von Am bozoptoren, die sich auch durch Kälte¬ 
adsorption aus dem Serum nicht entfernen lassen, ausreichen, um 
bei dem hohen Komplementgehalte des Meerschweinserums die 
Eiweissspaltung zu bewerkstelligen. Übrigens ist der Unterschied 
zwischen Komplement und Ambozeptor nur ein gradueller, da es 
nach den eben erschienenen Arbeiten von Thiele und Embleton alle Über¬ 
gänge zwischen beiden gibt (thermolabile Ambozeptoren u. a.). Auch hier „macht 
die Natur keine Sprünge“. 

2 * 
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auch durch schärfstes Zentrifugieren nie ganz entfernen lassen) und 
Endotoxinen darstellen. Lassen sich doch die fiebererregenden Stoffe 
auch durch Digestion von Bakterien mit inaktiviertem Serum dar¬ 
stellen, während das Anaphylatoxin nach Friedbergers undLuras 
Untersuchungen nur durch aktives, komplementhaltiges Serum ge¬ 
bildet wird. Will man etwas über die reine anaphylaktische und die 
reine fiebererregende Wirkung des Anaphylatoxins erfahren, so darf 
man es nicht aus Bakterien gewinnen, sondern muss es auf sterilem 
Wege aus Eiweiss oder Präzipitat darstellen. 

Trotzdem nehme ich an, dass das Anaphylatoxin 
durchaus keine einheitliche Substanz, sondern ein Ge¬ 
menge verschiedener Substanzen ist. Wenn sich die von 
Moreschi und Golgi veröffentlichten Angaben, dass die pyrogene 
Komponente des Anaphylatoxins durch Chamberlandkerzen qualitativ 
und quantitativ unverändert passiert, die toxische dagegen nicht, 
auf für steriles, aus Eiweiss oder Präzipitat gewonnenes Anaphylatoxin 
bestätigen lässt, so müssen wir in der Tat pyrogene und 
toxische Komponente des Anaphylatoxins als an ver¬ 
schiedene Substanzen geknüpft voneinander trennen. 
Als dritter Bestandteil käme dann das von Dold und 
Bados abgegrenzte Phlogistin hinzu, ein im Anaphylatoxin 
enthaltenes, entzündungserregendes Agens, das sich von dem toxischen 
Agens des Anaphylatoxins durch seine Filtrierbarkeit durch Berke- 
feldfilter und durch seine grössere Hitzebeständigkeit unterscheidet. 

Dass beim anaphylaktischen Eiweissabbau entzün¬ 
dungserregende Stoffe entstehen, ist seit der Aufdeckung 
des Arthusschen Phänomens: der Entzündung der Reinjektions- 
stelle des artfremden Eiweisses bei sensibilisierten Tieren oder der 
Injektionsstelle des Anaphylatoxins in der Haut bekannt. Diese 
e n tzü ndungs er regende Wirkung wird ja klinisch auch 
bei der lokalen Tuberkulin- und Luetinreaktion be¬ 
nutzt. Dold und Ra dos haben diese entzündungserregenden 
Stoffe genau umschrieben und von den anderen Komponenten des 
Anaphylatoxins abgetrennt. 

d) Anaphylaktisches Gift, Pepton und Histamin. 

Mit der Erkennung der Uberempfindlichkeit als einer durch die 
Spaltprodukte der parenteralen Eiweissverdauung bedingten Vergiftung 
war auch die Möglichkeit gegeben, diese giftigen Spaltprodukte 
chemisch zu identifizieren. Biedl und Kraus wiesen zuerst 
auf die Ähnlichkeit des anaphylaktischen Shockes mit der Pepton¬ 
vergiftung hin und hielten trotz aller Einwände von Friedberger, 
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H. Pfeiffer und anderen an der Vorstellung fest, dass das Pepton 
das Gift sei, welches die Überempfindlichkeitserscheinungen auslöst. 

Ein anderes Gift, das dem anaphylaktischen in seiner Wirkung 
sehr ähnlich ist, ist das von Ackermann synthetisch gewonnene 
Histamin, das /?-Imidazoly läthy lamin. Es führt ebenso wie 
das anaphylaktische Gift zum akuten Tod unter Krämpfen und den 
Erscheinungen der Lungenblähung mit multiplen supleuralen Ekchy- 
mosen, Blutdrucksenkung mit gleichzeitiger Steigerung des Druckes in 
der Lungenarterie und Gefässerweiterung in der Peripherie. Aus 
dieser weitgehenden Ähnlichkeit mit dem anaphylaktischen Syndrom 
haben H. Pfeiffer, Aronson, Biedl und Kraus u. a. auf seine 
Identität mit dem anaphylaktischen Gift geschlossen. 

Es musste daher von Interesse sein, die Wirkung des Peptons 
und des Histamins auf die Temperatur zu untersuchen. 
Ich konnte dabei folgendes feststellen: 

Reines Pepton erzeugt weder bei Hunden, noch bei 
Kaninchen, noch hei Meerschweinchen Fieber, gleichgültig 
ob man es intravenös, intraperitoneal oder subkutan injiziert. Kleine 
und massige Mengen (hei Meerschweinchen bis ca. 0,5 g, bei Kaninchen 
und Hunden bis ca. 1 g) subkutan eingespritzt, erzeugen einen vorüber¬ 
gehenden Temperaturabfall. 

Demnach ist die Wirkung des anaphylaktischen 
Giftes und des Peptons auf die Temperatur eine grund¬ 
verschiedene. Bei den Mengen, die man wählen muss, um einiger- 
massen vergleichbare Werte zu bekommen, fehlt beim Pepton jede 
Wirkung auf die Temperatur. Wenn frühere Autoren bei subkutaner 
Injektion Fieber bekommen haben, so liegt das sehr wahrscheinlich 
an der Unreinheit des Präparates. Bei der Unmöglichkeit, ein Pepton 
darzustellen, das nur auf gleicher Stufe stehende Eiweissabbauprodukte 
enthält, ist es sogar nicht unwahrscheinlich, dass die Temperatur- 
Senkung nach Inj ektion grösser Peptonmengen auf Bei¬ 
mengungen von anderen, höher- oder tieferstehenden 
Spaltprodukten zu beziehen ist. 

Für die anderen anaphylaktischen Wirkungen des Peptons, die 
Blutdrucksenkung und die Gerinnungshemmung hat unlängst E. von 
Knaffl-Lenz diese schon früher von mir ausgesprochene Vermutung 
neuerdings experimentell bestätigt. Er fand bei der Untersuchung 
der Wirkung verschiedener Peptone (Gelatine-, Zein-, Gliadin-, Vicilin-, 
Legumin-, Edestin-, Ivukurbitin-, Laktalbumin- und Witte-Pepton) an 
Hunden und Katzen, dass die blutdrucksenkende und die ge¬ 
rinnungshemmende Wirkung der Peptone von ihrem Tryp¬ 
tophangehalte abhängig ist. Während die tryptophanfreien 
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Peptone der Gelatine und des Zeins wirkungslos sind, nimmt die Inten¬ 
sität der blutdruckerniedrigenden und gerinnungshemmenden Wirkung 
vom Gliadin- bis zum Witte-Pepton entsprechend dem steigenden 
Trytophangehalt in der oben angeführten Reihenfolge zu. Eigene 
Untersuchungen an reinem Seidenpepton haben mir gezeigt, dass 
dieses Präparat keinerlei Wirkung auf die Temperatur 
ausübt. 

Auch dasHistamin unterscheidet sich von dem ana¬ 
phylaktischen Gift durch das Fehlen jeder fieberer¬ 
regenden Wirkung. Bei intraperitonealer Einverleibung in Dosen 
von 0,05—1,5 mg ruft es bei Meer sch weinchen Temperaturabfall 
hervor. Bei intravenöser Injektion bewirken untertödliche Dosen 
(unter Vio mg) gleichfalls Temperaturabfall, jedoch weniger ausgeprägt 
als bei intraperitonealer Injektion. Bei der Injektion kleiner Mengen 
fehlt jede Einwirkung auf die Temperatur. 

Versuche an Kaninchen zeigten weder bei kleinen, noch bei 
mittelgrossen und grossen, ja nicht einmal bei tödlichen Dosen intra¬ 
venös injizierten Histamins irgendeine gesetzmässige Beeinflussung 
der Temperatur. 

Diese ausserordentlichen qualitativen Unterschiede machen 
es meines Erachtens unmöglich, irgendeine Beziehung oder gar Iden¬ 
tität zwischen dem anaphylaktischen Gift und dem Histamin anzuer¬ 
kennen. 

H. Pfeiffer und Ja risch haben dagegen ausgesprochene Fieber¬ 
wirkungen des Histamins beobachtet. Nach Überwindung des Tem¬ 
peratursturzes mit dem Versiegen des Histamindepots sahen sie ganz 
regelmässig Fieber eintreten. Dasselbe haben sie auch bei Pepton 
Witte gesehen, und zwar in Lösungen, die sicher steril waren. 
H. Pfeiffer wirft daher die Frage auf, ob die Wirkungsdifferenzen 
zwischen Anaphylatoxin, Histamin, Pepton etc. nicht rein quantitativer 
Natur sind und ob sie wirklich dazu berechtigen, Schlüsse auf eine 
Differenz der Giftwirkungen und somit der Gifte zu ziehen. 

Demgegenüber möchte ich auf folgende Punkte hinweisen: 

I. Für die Wirkung des anaphylaktischen Giftes auf die Tem¬ 
peratur ist charakteristisch die fiebererregende Wirkung kleiner, die 
Temperatur herabsetzende Wirkung grosser Mengen. Weder Pepton 
noch Histamin haben diese charakteristische Wirkung 
auf die Temperatur (Histamin nur bei subkutaner Einverleibung 
[H. PfeifferJ). 

2. Der Umstand, dass bei subkutaner Injektion grösserer Mengen 
von Histamin oder Pepton auf die anfängliche Temperatursenkung 
ein nachträglicher Anstieg erfolgt, beweist nur, dass beide Mittel eine 


Digitized by 


Google 


Original fram 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



13] 


Überempfiodlicbkeit, Fieber und Stoffwechsel. 


23 


Wirkung anf die peripheren Gefässe haben, und ist in Parallele zu 
setzen mit den nach subkutanen Adrenalininjektionen beobachteten 
Temperaturschwankungen. Dass diese Stoffe keine primäre fieber- 
erregende Wirkung haben, geht daraus hervor, dass sie zwar 
nach denVersuchen von H. Pfeiffer bei subkutanen Injektionen 
kleinerer Dosen, die keine Temperatursenkung machen, einen isolierten 
Temperaturanstieg bewirken, aber bei intraperitonealer und 
intravenöser Einverleibung auf keine Weise weder in kleinen noch 
in grossen Dosen Fieber erzeugen. 

3. Die Verschiedenheiten zwischen Histamin, Pepton und ana¬ 
phylaktischem Gift treten nicht allein in der verschiedenen Wirkung 
auf die Temperatur, sondern auch in der Verschiedenheit ihrer 
Einwirkung auf die Blutdruckkurve (Loewit), den Uterus, 
das Blutbild, die Nekrosebildung (H. Pfeiffer) u. a. zutage. 

4. Histamin, Pepton und Anaphylatoxin verhalten sich auch 
physikalisch-chemisch so verschieden, dass von einer Identität 
derselben keine Hede sein kann. Histamin und Pepton sind hitze¬ 
beständig, Anaphylatoxin nicht. Anaphylatoxin wird durch geringe 
Alkalimengen schon bei Zimmertemperatur in wenigen Minuten 
seiner Giftigkeit zum grossen Teil beraubt, Histamin und Pepton 
dagegen nicht (Friedberger und Moreschi und eigene Unter¬ 
suchungen). 

Diese Differenzen sprechen durchaus gegen eine 
Identität von Histamin, Pepton und anaphylaktischem 
Gift. Jedoch kann die Frage nach der Identität des anaphylak¬ 
tischen Giftes mit einem chemisch darstellbaren Eiweissspaltprodukt 
erst dann endgültig entschieden werden, wenn die Isolierung dieser 
Stoffe auf chemischem Wege gelungen ist. Es bleibt das Verdienst 
von Biedl, Kraus und H. Pfeiffer, gezeigt zu haben, dass be¬ 
kannte Eiweissspaltprodukte ähnliche, w’enn auch nicht identische 
Vergiftungsbilder erzeugen wie das anaphylaktische Gift. 

e) Anaphylaktisches Gift und Endotoxin. 

Bis zur Entdeckung des anaphylaktischen Giftes hatte man all¬ 
gemein als krankmachendes Agens bei den Infektionskrankheiten, 
deren Erreger keine Toxine bilden, Endotoxine angenommen, die 
erst gewissermassen als Leichengifte bei dem Zerfall der Bakterien 
frei würden. Als Friedberger nun gezeigt hatte, dass aus allen 
Bakterien ebenso wie aus jedem blutfremden Eiweiss beim parenteralen 
Abbau im Körper oder im Reagenz?glase stets das gleiche giftige Spalt¬ 
produkt, das Anaphylatoxin gebildet würde, konnte er mit Recht die 
Frage erheben, ob neben diesem unspezifischen Anaphyla- 
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toxin noch spezifische Endotoxine als krankmachende 
Stoffe bei den Infektionskrankheiten anzusehen seien. 

Diese Frage ist bis heute noch nicht vollkommen einwandfrei 
entschieden. Aber es liegen doch eine Anzahl von Beobachtungen 
vor, die die Annahme besonderer spezifischer Endotoxine sehr nahe 
legen. Vom klinischen Standpunkte aus — und auch in der 
Immunitätswissenschaft ist der klinische Standpunkt meist der ent¬ 
scheidende — war es von vornherein unwahrscheinlich, 
dass die bunte Mannigfaltigkeit der Krankheitsbilder 
bei den Infektionskrankheiten lediglich durch ein ein¬ 
ziges, unspezifisches Agens hervorgerufen werden könne. 
Selbst wenn man sich nur auf die allgemeinen Symptome der In¬ 
fektion: den Fieberverlauf, die Beeinflussung des Blutbildes, die Herz- 
und Gefässsymptome und die nervösen Erscheinungen beschränkte, 
hatte die Annahme eines einheitlichen krankmachenden Giftes wenig 
für sich. Auch in der Diskussion zu Friedbergers Vortrage im 
Verein für innere Medizin in Berlin (Deutsche med. Wochenschr. 1911, 
Nr. 11) und auf dem Kongress für innere Medizin 1913 sind die 
Bedenken gegen diese Annahme von klinischer Seite erörtert worden. 

Die Versuche, Endotoxin und Anaphylatoxin voneinander zu 
trennen, stiessen natürlich auf grosse Schwierigkeiten, da man alle in 
den Bakterien enthaltenen Gifte ja stets in eiweisshaltiger Lösung 
bekommt, jedes Eiweiss aber auch Anaphylatoxin zu bilden vermag. 
Im letzten Jahre ist es jedoch Dold gelungen, diese Trennung zu be¬ 
werkstelligen. Er fand, dass Bazillen (Typhusbazillen oder Cholera¬ 
vibrionen), die wiederholt mit frischem Meerschweinserum behandelt 
wurden, schliesslich ihre Fähigkeit verloren, im Reagenzglase oder im 
lebenden Organismus Anaphylatoxin zu bilden. Sie wurden „des- 
anaphylatoxiert“. Derartig desanaphylatoxierte Bakterien sind 
aber durchaus nicht atoxisch. Selbst nach der Abtütung durch Er¬ 
hitzen auf 56° vermögen sie normale Meerschweinchen krank zu 
machen und zu töten (Dold und Hanau). Sie enthalten also noch 
Endotoxine. Auch ihre antigenen, immunisierenden Eigenschaften 
werden durch die Desanaphylatoxierung nicht aufgehoben. Sie bilden 
noch spezifische Antikörper (Agglutinine, Präzipitine, Bakteriolysine) 
und schützen Meerschweinchen nach 14 Tagen gegen die 80 fache töd¬ 
liche Dosis lebender, virulenter Keime. Dagegen erzeugen sie bei 
subkutaner Injektion weder bei Tieren noch bei Menschen Fieber 
oder lokale Reaktionen (Lenz und Dold). Im Desanaphylatoxieren 
ist somit auch eine Methode gegeben, um immunisatorisch wirksame 
Vakzine ohne störende Impfreaktion anzuwenden. 
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Diese Untersuchungen beweisen zunächst nur, dass 
neben dem anaphylaktischen Gift beim Zerfall der patho. 
genen Bakterien auch Endotoxine frei werden. Es wird 
Aufgabe weiterer Forschung sein, die spezifischen Eigen¬ 
schaften dieser Endotoxine bei den verschiedenen Krank¬ 
heitserregern festzustellen. 


Die Tatsache, dass subkutane Injektion von desanaphylatoxierten 
Typhusbazillen beim Menschen die Temperatur unbeeinflusst lässt, 
während äquivalente Mengen des Pfeiffer-Kolleschen Impfstoffes 
stets zu Fieberanstieg führen, beweist, dass das Fieber im wesent¬ 
lichen eine Überempfindlichkeitserscheinung ist. Aber 
es beweist nicht, dass das Fieber ausschliesslich anaphylaktischen 
Ursprungs ist. Vielmehr müssen wir annehmen, dass auch 
Endotoxine unter Umständen fiebererregend wirken 
können. Eine Stütze für diese Ansicht bieten die Versuche von 
Moreschi undGolgi, in denen die Behandlung von Typhusbazillen 
mit inaktiviertem Meerschweinserum einen Abguss lieferte, der ebenso 
stark fiebererregend wirkte wie Typhusanaphylatoxin. Wissen wir ja 
auch von den Toxinen, dass sie in bestimmten Dosen eine fieber¬ 
erregende Wirkung haben. 

Diese Einschränkung soll aber nicht die Bedeutung 
der Tatsache schmälern, dass wir das Fieber bei den Infek¬ 
tionskrankheiten im wesentlichen als ein anaphylaktisches Symptom 
anzusehen haben. Auch eine Reihe von anderen Allgemeiner¬ 
scheinungen der Infektionskrankheiten beruhen grossenteils auf 
der Wirkung des anaphylaktischen Giftes. Die Besonderheiten der 
klinischen Krankheitsbilder dagegen lassen sich nur durch die 
Annahme spezifischer Endotoxine erklären, deren Existenz experi¬ 
mentell erwiesen ist. 

III. Der gesamte Energie- und Stoffumsatz beim unapliylaktischen 

Fieber. 

a) Die Beeinflussung desStoffwechsels durch parenterale 

Ei weisszufuhr. 

Der Versuch einer künstlichen Ernährung unter Umgehung des 
Darmes durch direkte Einführung der Nahrungsmitttel in die Lymph- 
oder Blutbahn ist schon wiederholt gemacht worden. Menzel und 
Perco berichten 1869 über Versuche, Nahrungsmittel vom Unter¬ 
hautzellgewebe zur Resorption zu bringen. Sie injizierten beim Menschen 
Milch und Eidotter subkutan und fanden, dass beides resorbiert und 
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gilt vertragen wurde. Nach ihnen spritzten Krueg(1875) und Pick 
(1879) Milch und Eidotter unter die Haut und fanden eine Aufnahme 
und Verwertung derselben im Stoffwechsel. 

Die ersten Tierversuche über den parenteralen Eiweissabbau 
stammen von Forster (1876). Er stellte fest, dass normale Tiere 
parenteral einverleibtes Eiweiss abbauen und im wesent¬ 
lichen als Harnstoff ausscheiden, eine Tatsache, die von 
Brown und allen späteren Nachuntersuchungen bestätigt worden ist. 
Nur bei hungernden Tieren steigert die Injektion sowohl artgleichen 
wie artfremden Serums den N-Stoffwechsel in massigem Grade. 

Zuntz und Mehring (1883) suchten die Frage zu beantworten, 
inwiefern die parenterale Nahrungszufuhr die Oxydationsprozesse be¬ 
einflusst, und untersuchten zu diesem Zwecke den Stoffwechsel nach 
Injektion von Serum, Eiweiss, Pepton und pepsinverdautem Fibrin 
mit dem Ergebnis, dass eine ziemlich restlose Verbrennung 
der parenteral zugeführten E i weissstoffe stattfindet. 

Auch Neumeister fand bei seinen Versuchen über das Schick¬ 
sal der Eiweissnahrung im Organismus 1889, dass intravenös ein¬ 
geführtes Ei weiss verwertet wird. Er benutzte zu seinen Ver¬ 
suchen leicht denaturiertes Syntonin, Albuminate, Phytovitellin und 
Serumalbumin. 

v. Leube schlug auf dem Kongress für innere Medizin 1895 die 
subkutane Ernährung mit Alkalialbuminat und Syntonin vor, die beide 
vom Organismus ausreichend verwertet werden. Dagegen gab er an, 
dass die genuinen Eiweissstoffe, Eierweiss und Kasein nicht direkt 
assimilierbar sind, während die Abbauprodukte des Eiweisses, Peptone 
und Albumosen giftig wirken und im Harne wieder ausgeschieden 
werden. 

Demgegenüber verwarf Lil ienfeld 1899 auf Grund seiner Ver¬ 
suche über die intravenöse Ernährung das Syntonin, weil es zu 
Albuminurie führt, und empfahl das Konglutin, das im Stoffwechsel 
verwertet wird. 

Carl Oppenheimer stellte 1904 im Zuntz sehen Laboratorium 
neue Versuche über das Schicksal der mit Umgehung des Darmkanals 
eingeführten Eiweisskörper im Tierkörper an. Er injizierte Kaninchen 
Rinder- und Pferdeserum und Eiweiss in Mengen, die bis zu 1 g X 
im Tage enthielten, intraperitoneal und intravenös. Dabei fand er, 
dass artfremdes Serum von Anfang an restlos zurückbehalten, also 
wohl auch verwertet wird. Aber auch das viel ungünstigere Eierweiss 
kann der Organismus zu einem grossen Teile zurückbehalten und dem¬ 
nach verwerten. Die Ausscheidung eigenen Körpereiweisses durch die 
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Nieren nach der Injektion artfremden Eiweisses beschränkt sich aut 
minimale Mengen, wenn sie überhaupt eintritt. 

Lommel hat intravenös artfremdes Serum Hunden injiziert mit 
dem Ergebnis einer Mehrausscheidung von N im Harn, die 89—100% 
des eingeführten N betrug, während arteigenes Serum keine Mehr¬ 
ausscheidung von N zur Folge hatte. Demnach wird das artfremde 
Eiweiss parenteral abgebaut, das arteigene nicht. 

Michaelis und Rona suchten die Frage zu beantworten, ob für 
den Organismus ein Unterschied in seiner Stickstoffbilanz besteht, 
wenn er denselben Eiweisskörper einmal enteral und ein zweites Mal 
parenteral erhält. Das Ergebnis war, dass Hunde, die durch enterale 
Ernährung im N-Gleichgewicht waren, bei sukzessiver Ersetzung des 
Nahrungs-N durch parenteral zugeführtes arteigenes oder artfremdes 
(Pferde-) Serum im N-Glejchgewicht blieben, bei Ersetzung des Nah- 
rungs-N durch injiziertes Kasein dagegen N verloren. Demnach er¬ 
weist sich subkutan eingeführtes artfremdes Serum- 
eiweiss dem enteral eingeführten Nahrungseiweiss als 
nahezu gleichwertig. Subkutan einverleibtes Kasein dagegen wird 
abgebaut und ausgeschieden und ruft daneben einen Mehrverbrauch 
von eigenem Körpereiweiss („toxischen Eiweisszerfall“) hervor. Für 
eine endgültige Lösung der Frage nach der Ausnutzung des par¬ 
enteral eingeführten Eiweisses reicht aber nach ihrer Meinung die 
Verfolgung der N-Bilanz nicht aus, da die Leistungsfähigkeit dieser 
Methode auch bei normaler Ernährung eine begrenzte ist. 

Die Annahme Freunds, dass alles parenteral zugeführte Eiweiss 
erst die Darmwand passieren muss, ehe es abgebaut wird, ist von 
Körösy dadurch widerlegt worden, dass er fand, dass auch nach 
operativer Ausschaltung der Darmgefässe (Unterbindung der Art. 
mesent. infer. und Einleiten des Blutes der Art. mesent. super, in die 
Pfortader) das injizierte artfremde Eiweiss (Serum oder Vitellin) im 
Organismus verbleibt. 

Auch der respiratorische Stoffwechsel erleidet nach den 
Versuchen von Heilner an hungernden Kaninchen durch die par¬ 
enterale Einverleibung von Eiweiss keine Beeinflussung. 

Die Tatsache, dass nach erstmaliger subkutaner Injektion von 
Pferdeserum bei hungernden Kaninchen die N-Ausscheidung im Harn 
einen 3tägigen Anstieg zeigt, während bei erneuter Zufuhr der gleichen 
Eiweissart der Abbau und die Ausscheidung meist innerhalb 24- Stunden 
beendet ist, sucht Hei ln er dadurch zu erklären, dass nach Zuführung 
des artfremden Serums ein spezifisches Abbauferment gebildet wird, 
das bei der Erstinjektion erst innerhalb einiger Tage seine maximale 
Wirkung erreicht, bei erneuter Eiweisszufuhr aber in einem Tage 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



28 


Erich Leschke. 


[18 


alles abzubauen vermag. Jedenfalls geht auch aus diesen Versuchen 
hervor, dass der normale Organismus imstande ist, auch grössere 
Mengen artfremden Eiweisses parenteral abzubauen und auszunutzen, 
d. h. zu verbrennen oder anzusetzen. 

Friedemann und Isaac fanden, dass bezüglich der Verwertung 
parenteral zugeführten Eiweisses zwischen Fleischfressern (Hunden) und 
Pflanzenfressern (Ziegen) ein Unterschied zutage trat, indem die Fleisch¬ 
fresser das parenteral zugeführte Eiweiss abbauten und im wesent¬ 
lichen als unkoagulablen N ausscheiden, die Pflanzenfasern es dagegen 
retinierten. 

Der Versuch, die Assimilierbarkeit körperfremden Eiweisses auf 
parenteralem Wege dadurch zu beweisen, dass reichlich mit Fett ge¬ 
fütterte Hunde im N-Gleichgewicht gehalten werden konnten, scheiterte 
jedoch an der hierbei zutage tretenden Giftigkeit des artfremden 
Eiweisses. Sie schlossen daher, dass ein Ersatz von Körpersubstanz 
durch parenteral zugeführtes Eiweiss bisher experimentell nicht er¬ 
weislich ist, die Benutzung von Bruchstücken desselben zum Abbau 
des Protoplasmas aber durchaus wahrscheinlich erscheint. 

Abderhalden beschäftigt sich in seinem Werke über die Ab¬ 
wehrfermente des tierischen Organismus gleichfalls mit der Frage 
nach der Verwertung des parenteral eingeführten Eiweisses. „Mancherlei 
Beobachtungen sprechen dafür, dass die parenteral zugeführten Stoffe, 
soweit sie umgebaut werden können, vom Organismus verwertet werden, 
d. h. der Ernährung dienen. Es wird in gewissem Sinne die Verdauung, 
die sich sonst im Darmkanal vollzieht und die bewirkt, dass nichts 
Fremdartiges in den Körper übergeht, in der Blutbahn nachgeholt.“ 

Auch Schittenhelm und Weichardt fanden in ihren klassi¬ 
schen Untersuchungen über Eiweissumsatz und Uberempfindlichkeit, 
auf die wir im nächsten Abschnitte noch des näheren eingehen werden, 
dass der normale Organismus die Fähigkeit hat, parenteral einver¬ 
leibtes artfremdes Eiweiss abzubauen und als unkoagulablen N aus- 
zuscheiden. 

In jüngster Zeit hat Eduard Schott an der Klinik von Moritz 
den Versuch einer vollständigen parenteralen Ernährung neu aufge¬ 
nommen und bis zum Eintritt der (’berempfindlichkeit durchgeführt. 
Kaninchen und Hunde wurden zunächst ins Hungergleichgewicht ge¬ 
bracht. Aus der im Urin ausgeschiedenen N-Menge wurde die Menge 
des in 24 Stunden zersetzten Körpereiweisses berechnet und die Menge 
der Iiijektionstlussigkeit so gewählt, dass ihr Eiweissgehalt dem 
24 ständigen Eiweissverluste im Hunger entsprach. Dabei entsprach 
zufällig auch der kalorische Wert der infundierten Nährlösung (Eidotter 
mit gleichem Volumen physiologischer XaCl-Lüsung verrührt), die in 100 g 
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an Nahrungsstoffen 5,2 g Eiweiss, 7,6 g Fett und 4,1 g Lezithin und 
Cholesterin (neben 0,89 g Salzen und 82,4 g Wasser) enthielt, unge¬ 
fähr dem zur Erhaltung des Körpergewichtes nötigen Verbrennungs¬ 
wert. Bei Verabreichung dieser Nährlösung per os blieben die Tiere 
im Stickstoff- und Körpergleichgewicht. Aber auch bei intra¬ 
venöser Injektion der Eidotterlösung gelang es, Kanin¬ 
chen und Hunde bis zum Eintritt des anaphylaktischen 
Stadiums im Körpergewichts- und Stickstoffgleichge¬ 
wicht zu erhalten. Das in der Eidotterlösung enthaltene Eiweiss 
wird nur in geringem Prozentsatz durch die Nieren ausgeschieden. 
Der Rest wird binnen 24 Stunden im Organismus verbrannt, 
ohne dass sich der Harnstoffquotient dabei wesentlich ändert. 

Alle diese Untersuchungen beweisen, dass derOrga- 
nismus parenteral einverleibtes, artfremde s Eiw eiss ab¬ 
baut, verbrennt und verwertet, und dass man durch par¬ 
enterale Ernährung ein Tier bis zum Eintritt der Über¬ 
empfindlichkeit in völligem Gleichgewicht erhalten 
kann. 

Ich habe Untersuchungen in Aussicht genommen, Tiere auch 
durch längere Zeit nur durch parenterale Ernährung zu erhalten. 
Solche Versuche lassen sich am besten durch tägliche subkutane In¬ 
jektionen von artfremdem Serum oder Eiweisslösungen eventuell mit 
Zusatz anderer parenteral ausnutzbarer Nährstoffe (Dextrose, Fett, 
Alkohol) durchführen. Nur ‘muss man natürlich das artfremde Eiweiss 
beim Eintritt der Überempfindlichkeit, also etwa alle 12—14 Tage, 
wechseln. 

b) Der Eiweissstoffwechsel bei der Überempfindlichkeit. 

Die ersten Untersuchungen über den parenteralen Eiweissstoff¬ 
wechsel bei der Immunität und Überempfindlichkeit sind in der 
Kr aus sehen Klinik von Friedemann und Isaac angestellt worden. 
Das Ergebnis ihrer Untersuchungen war das folgende: Während der 
normale Organismus parenteral einverleibtes Eiweiss abbaut oder 
retiniert (s. o.), ist „nach der Immunisierung (d. h. Sensi¬ 
bilisierung) die Eiweissinjektion von einer beträcht¬ 
lichen Vermehrung des Harnstickstoffes gefolgt, die die 
injizierte Stickstoff menge sehr erheblich übertrifft.* 
Diese Mehrausscheidung trat jedoch nur dann ein, wenn zwischen der 
letzten sensibilisierenden Injektion und der im Stoffwechselversuch 
untersuchten Reinjektion ein Zeitraum lag, der zur Ausbildung des 
anaphylaktischen Stadiums notwendig ist, also mindestens 12 Tage. 
In diesem Falle wurden in der Tat neben dem injizierten Stickstoff 
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auch durch schärfstes Zentrifugieren nie ganz entfernen lassen) und 
Endotoxinen darstellen. Lassen sich doch die fiebererregenden Stoffe 
auch durch Digestion von Bakterien mit inaktiviertem Serum dar¬ 
stellen, während das Anaphylatoxin nach Friedbergers und Luras 
Untersuchungen nur durch aktives, komplementhaltiges Serum ge¬ 
bildet wird. Will man etwas über die reine anaphylaktische und die 
reine fiebererregende Wirkung des Anaphylatoxins erfahren, so darf 
man es nicht aus Bakterien gewinnen, sondern muss es auf sterilem 
Wege aus Eiweiss oder Präzipitat darstellen. 

Trotzdem nehme ich an, dass das Anaphylatoxin 
durchaus keine einheitliche Substanz, sondern ein Ge¬ 
menge verschiedener Substanzen ist. Wenn sich die von 
Moreschi und Golgi veröffentlichten Angaben, dass die pyrogene 
Komponente des Anaphylatoxins durch Chamberlandkerzen qualitativ 
und quantitativ unverändert passiert, die toxische dagegen nicht, 
auf für steriles, aus Eiweiss oder Präzipitat gewonnenes Anaphylatoxin 
bestätigen lässt, so müssen wir in der Tat pyrogene und 
toxische Komponente des Anaphylatoxins als an ver¬ 
schiedene Substanzen geknüpft voneinander trennen. 
Als dritter Bestandteil käme dann das von Dold und 
Bados abgegrenzte Phlogistin hinzu, ein im Anaphylatoxin 
enthaltenes, entzündungserregendes Agens, das sich von dem toxischen 
Agens des Anaphylatoxins durch seine Filtrierbarkeit durch Berke- 
feldfilter und durch seine grössere Hitzebeständigkeit unterscheidet. 

Dass beim anaphylaktischen Eiweissabbau entzün¬ 
dungserregende Stoffe entstehen, ist seit der Aufdeckung 
des Arthusschen Phänomens: der Entzündung der Reinjektions- 
stelle des artfremden Eiweisses bei sensibilisierten Tieren oder der 
Injektionsstelle des Anaphylatoxins in der Haut bekannt. Diese 
entzündungs erregende Wirkung wird ja klinisch auch 
bei der lokalen Tuberkulin- und Luetinreaktion be¬ 
nutzt. Dold und Ra dos haben diese entzündungserregenden 
Stoffe genau umschrieben und von den anderen Komponenten des 
Anaphylatoxins abgetrennt. 

d) Anaphylaktisches Gift, Pepton und Histamin. 

Mit der Erkennung der Überempfindlichkeit als einer durch die 
Spaltprodukte der parenteralen Eiweissverdauung bedingten Vergiftung 
war auch die Möglichkeit gegeben, diese giftigen Spaltprodukte 
chemisch zu identifizieren. Biedl und Kraus wiesen zuerst 
auf die Ähnlichkeit des anaphylaktischen Shockes mit der Pepton¬ 
vergiftung hin und hielten trotz aller Einwände von Eriedberger, 
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des Protoplasmas der Körperzellen zurückzuführen sein dürfte, fand 
sich gleichfalls eine Vermehrung des Allantoins und der Purinkörper im 
Urin als Ausdruck des infolge der intensiven Leukozytose gesteigerten 
Nukleinstoffwechsels. Schittenhelm und Weichardt kamen zu dem 
Schluss, dass wir durch die Verfolgung des Stickstoffwechsels ebenso wie 
die der Leukozytenwerte einen weitgehenderen Einblick in die Schädi¬ 
gung des Organismus bei der Anaphylaxie erhalten als durch die 
früher allein übliche Messung der Temperatur. Einer anaphylakti¬ 
schen Reaktion mit nur geringen Änderungen der Temperatur kann 
eine enorme und langandauernde Steigerung der Stickstoffzersetzung 
entsprechen neben intensiver Alteration des Allgemeinbefindens, 

Bemerkenswert sind die Untersuchungen von E. Hei ln er über 
die Wirkung artfremder Blutseren im Tierkörper nach subkutaner 
Zufuhr während des präanaphylaktischen und anaphylaktischen Zu¬ 
standes. Er untersuchte den N-Stoffwechsel von Kaninchen unter 
dem Einfluss einer Reinjektion am 15.—21. Tage und am 34.—39. 
Tage nach der Sensibilisierung. Die Reinjektionsdosen, die er ver¬ 
wandte, waren aussergewöhnlich grosse und betrugen 220—270 ccm 
Serum subkutan. Bei der Reinjektion am 15.—21. Tage trat stets 
ein Temperaturanstieg von ca. 1—1,5°, der zwar die Grenzen der für 
Kaninchen normalen Höchstemperatur nur selten überschritt, aber 
stets einige Tage anhielt. Die Stickstoftausscheidung stieg in allen 
Fällen an, so von 1,24 auf 2,43, von 1,62 auf 2,28 und 2,34, von 1,05 
auf 1,98 und von 1,67 auf 2,78 und auch dieser Anstieg der N-Aus- 
scheidung dauerte stets mehrere Tage, erreichte sogar einmal erst am 
zweiten Tage sein Maximum. 

Diese Stickstoflsteigerung lässt sich jedoch nicht ohne weiteres auf 
die Übererapfindlichkeit beziehen. Es muss vielmehr berücksichtigt 
werden, dass den Tieren mit den grossen Serummengen auch grosse 
Stickstoffmengen von 3—3,7 g N eingeführt worden sind. Berechnet 
man nur die Mehrausscheidung des N nach der Reinjektion gegenüber 
der normalen N-Ausscheidung in den Vorversuchen (unter Zugrunde¬ 
legen ihres höchsten Normalwertes, so bestimmt man in 
Versuch 4 Mehrausscheidung von 3,27 g N nach Injektion von 3,348 g N 

Versuch 6 ., ,, 1,94 gN „ „ ., 3.073 gN 

Versuch 8 1 „ 2,40 g N „ .. „ 3,690 gN 

Versuch 10 „ ,, 2,94 gN „ 3,3 gN 

Versuch 12 „ ;7 3,46 g N ., „ ,, 3,296 g N 

Demnach wird in den vier Versuchen mit Pferde¬ 
serum an den auf die Reinjektionen folgenden Tagen 
sogar weniger Stickstoff ausgeschieden, als durch die 
Reinjektion eingeführt ist, sofern sich die Tiere vor und 
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Peptone der Gelatine und des Zeins wirkungslos sind, nimmt die Inten¬ 
sität der blutdruckerniedrigenden und gerinnungshemmenden Wirkung 
vom Gliadin- bis zum Witte-Pepton entsprechend dem steigenden 
Trytophangehalt in der oben angeführten Reihenfolge zu. Eigene 
Untersuchungen an reinem Seidenpepton haben mir gezeigt, dass 
dieses Präparat keinerlei Wirkung auf die Temperatur 
ausübt. 

Auch dasHistamin unterscheidet sich von dem ana¬ 
phylaktischen Gift durch das Fehlen jeder fieberer¬ 
regenden Wirkung. Bei intraperitonealer Einverleibung in Dosen 
von 0,05—1,5 mg ruft es bei Meer sch weinchen Temperaturabfall 
hervor. Bei intravenöser Injektion bewirken untertödliche Dosen 
(unter Vio mg) gleichfalls Temperaturabfall, jedoch weniger ausgeprägt 
als bei intraperitonealer Injektion. Bei der Injektion kleiner Mengen 
fehlt jede Einwirkung auf die Temperatur. 

Versuche an Kaninchen zeigten weder bei kleinen, noch bei 
mittelgrossen und grossen, ja nicht einmal bei tödlichen Dosen intra¬ 
venös injizierten Histamins irgendeine gesetzmässige Beeinflussung 
der Temperatur. 

Diese ausserordentlichen qualitativen Unterschiede machen 
es meines Erachtens unmöglich, irgendeine Beziehung oder gar Iden¬ 
tität zwischen dem anaphylaktischen Gift und dem Histamin anzuer¬ 
kennen. 

H. Pfeiffer und Ja risch haben dagegen ausgesprochene Fieber¬ 
wirkungen des Histamins beobachtet. Nach Überwindung des Tem¬ 
peratursturzes mit dem Versiegen des Histamindepots sahen sie ganz 
regelmässig Fieber eintreten. Dasselbe haben sie auch bei Pepton 
Witte gesehen, und zwar in Lösungen, die sicher steril waren. 
H. Pfeiffer wirft daher die Frage auf, ob die Wirkungsdifferenzen 
zwischen Anaphylatoxin, Histamin, Pepton etc. nicht rein quantitativer 
Natur sind und ob sie wirklich dazu berechtigen, Schlüsse auf eine 
Differenz der Giftwirkungen und somit der Gifte zu ziehen. 

Demgegenüber möchte ich auf folgende Punkte hinweisen: 

I. Für die Wirkung des anaphylaktischen Giftes auf die Tem¬ 
peratur ist charakteristisch die fiebererregende Wirkung kleiner, die 
Temperatur herabsetzende Wirkung grosser Mengen. Weder Pepton 
noch H istamin haben diese charakteristische Wirkung 
auf die Temperatur (Histamin nur bei subkutaner Einverleibung 
|H. Pfeiffer)). 

2. Der Umstand, dass bei subkutaner Injektion grösserer Mengen 
von Histamin oder Pepton auf die anfängliche Temperatursenkung 
ein nachträglicher Anstieg erfolgt, beweist nur, dass beide Mittel eine 
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Wirkung auf die peripheren Gefässe haben, und ist in Parallele zu 
setzen mit den nach subkutanen Adrenalininjektionen beobachteten 
Temperaturschwankungen. Dass diese Stoffe keine primäre fieber- 
erregende Wirkung haben, geht daraus hervor, dass sie zwar 
nach denVersuchen von H. Pfeiffer bei subkutanen Injektionen 
kleinerer Dosen, die keine Temperatursenkung machen, einen isolierten 
Temperaturanstieg bewirken, aber bei intraperitonealer und 
intravenöser Einverleibung auf keine Weise weder in kleinen noch 
in grossen Dosen Fieber erzeugen. 

3. Die Verschiedenheiten zwischen Histamin, Pepton und ana¬ 
phylaktischem Gift treten nicht allein in der verschiedenen Wirkung 
auf die Temperatur, sondern auch in der Verschiedenheit ihrer 
Einwirkung auf die Blutdruckkurve (Loewit), den Uterus, 
das Blutbild, die Nekrosebildung (H. Pfeiffer) u. a. zutage. 

4. Histamin, Pepton und Anaphylatoxin verhalten sich auch 
physikalisch-chemisch so verschieden, dass von einer Identität 
derselben keine Rede sein kann. Histamin und Pepton sind hitze¬ 
beständig, Anaphylatoxin nicht. Anaphylatoxin wird durch geringe 
Alkalimengen schon bei Zimmertemperatur in wenigen Minuten 
seiner Giftigkeit zum grossen Teil beraubt, Histamin und Pepton 
dagegen nicht (Friedberger und Moreschi und eigene Unter¬ 
suchungen). 

Diese Differenzen sprechen durchaus gegen eine 
Identität von Histamin, Pepton und anaphylaktischem 
Gift. Jedoch kann die Frage nach der Identität des anaphylak¬ 
tischen Giftes mit einem chemisch darstellbaren Eiweissspaltprodukt 
erst dann endgültig entschieden werden, wenn die Isolierung dieser 
Stoffe auf chemischem Wege gelungen ist. Es bleibt das Verdienst 
von Biedl, Kraus und H. Pfeiffer, gezeigt zu haben, dass be¬ 
kannte Eiweissspaltprodukte ähnliche, wenn auch nicht identische 
Vergiftungsbilder erzeugen wie das anaphylaktische Gift. 

e) Anaphylaktisches Gift und Endotoxin. 

Bis zur Entdeckung des anaphylaktischen Giftes batte man all¬ 
gemein als krankmachendes Agens bei den Infektionskrankheiten, 
deren Erreger keine Toxine bilden, Endotoxine angenommen, die 
erst gewissermassen als Leichengifte bei dem Zerfall der Bakterien 
frei würden. Als Friedberger nun gezeigt hatte, dass aus allen 
Bakterien ebenso wie aus jedem blutfremden Eiweiss beim parenteralen 
Abbau im Körper oder im Reagenzglase stets das gleiche giftige Spalt¬ 
produkt, das Anaphylatoxin gebildet würde, konnte er mit Recht die 
Frage erheben, ob neben diesem unspezifischen Anaphyla- 
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toxin noch spezifische Endotoxine als krankmachende 
Stoffe bei den Infektionskrankheiten anzusehen seien. 

Diese Frage ist bis heute noch nicht vollkommen einwandfrei 
entschieden. Aber es liegen doch eine Anzahl von Beobachtungen 
vor, die die Annahme besonderer spezifischer Endotoxine sehr nahe 
legen. Vom klinischen Standpunkte aus — und auch in der 
Immunitätswissenschaft ist der klinische Standpunkt meist der ent¬ 
scheidende — war es von vornherein unwahrscheinlich, 
dass die bunte Mannigfaltigkeit der Krankheitsbilder 
bei den Infektionskrankheiten lediglich durch ein ein¬ 
ziges, unspezifisches Agens hervor gerufen werden könne. 
Selbst wenn man sich nur auf die allgemeinen Symptome der In¬ 
fektion: den Fieberverlauf, die Beeinflussung des Blutbildes, die Herz- 
und Gefässsymptome und die nervösen Erscheinungen beschränkte, 
hatte die Annahme eines einheitlichen krankmachenden Giftes wenig 
für sich. Auch in der Diskussion zu Friedbergers Vortrage im 
Verein für innere Medizin in Berlin (Deutsche med. Wochenschr. 1911, 
Nr. 11) und auf dem Kongress für innere Medizin 1913 sind die 
Bedenken gegen diese Annahme von klinischer Seite erörtert worden. 

Die Versuche, Endotoxin und Anaphylatoxin voneinander zu 
trennen, stiessen natürlich auf grosse Schwierigkeiten, da man alle in 
den Bakterien enthaltenen Gifte ja stets in eiweisshaltiger Lösung 
bekommt, jedes Eiweiss aber auch Anaphylatoxin zu bilden vermag. 
Im letzten Jahre ist es jedoch Dold gelungen, diese Trennung zu be¬ 
werkstelligen. Er fand, dass Bazillen (Typhusbazillen oder Cholera¬ 
vibrionen), die wiederholt mit frischem Meerschweinserum behandelt 
wurden, schliesslich ihre Fähigkeit verloren, im Reagenzglase oder im 
lebenden Organismus Anaphylatoxin zu bilden. Sie wurden „des- 
anaphylatoxiert“. Derartig desanaphylatoxierte Bakterien sind 
aber durchaus nicht atoxisch. Selbst nach der Abtötung durch Er¬ 
hitzen auf 50° vermögen sie normale Meerschweinchen krank zu 
machen und zu töten (Dold und Hanau). Sie enthalten also noch 
Endotoxine. Auch ihre antigenen, immunisierenden Eigenschaften 
werden durch die Desanaphvlatoxierung nicht aufgehoben. Sie bilden 
noch spezifische Antikörper (Agglutinine, Präzipitine, Bakteriolysine) 
und schützen Meerschweinchen nach 14 Tagen gegen die 80 fache töd¬ 
liche Dosis lebender, virulenter Keime. Dagegen erzeugen sie bei 
subkutaner Injektion weder bei Tieren noch bei Menschen Fieber 
oder lokale Reaktionen (Lenz und Dold). Im Desanaphylatoxieren 
ist somit auch eine Methode gegeben, um immunisatorisch wirksame 
Vakzine ohne störende Impfreaktion anzuwenden. 
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Diese Untersuchungen beweisen zunächst nur, dass 
nebendem anaphylaktischen Gift beim Zerfall der patho. 
genen Bakterien auch Endotoxine frei werden. Es wird 
Aufgabe weiterer Forschung sein, die spezifischenEigen- 
schaften dieser Endotoxine bei den verschiedenen Krank¬ 
heitserregern festzustellen. 


Die Tatsache, dass subkutane Injektion von desanaphylatoxierten 
Typhusbazillen beim Menschen die Temperatur unbeeinflusst lässt, 
während äquivalente Mengen des Pfeiffer-Kol loschen Impfstoffes 
stets zu Fieberanstieg führen, beweist, dass dasFieber im wesent¬ 
lichen eine Überempfindlichkeitserscheinung ist. Aber 
es beweist n i c h t, dass das Fieber ausschliesslich anaphylaktischen 
Frspnmgs ist. Vielmehr müssen wir annehmen, dass auch 
Endotoxine unter Umständen fiebererregend wirken 
können. Eine Stütze für diese Ansicht bieten die Versuche von 
.Moreschi und Golgi, in denen die Behandlung von Typhusbazillen 
mit inaktiviertem Meerschweinserum einen Abguss lieferte, der ebenso 
stark fiebererregend wirkte wie Typhusanaphylatoxin. Wissen wir ja 
auch von den Toxinen, dass sie in bestimmten Dosen eine fieber¬ 
erregende Wirkung haben. 

Diese Einschränkung soll aber nicht die Bedeutung 
der Tatsache schmälern, dass wir dasFieber bei den Infek¬ 
tionskrankheiten im wesentlichen als ein anaphylaktisches Symptom 
uuusehen haben. Auch eine Reihe von anderen Allgemeiner- 
scheiuuugen der Infektionskrankheiten beruhen grossenteils auf 
der Wirkung des anaphylaktischen Giftes. Die Besonderheiten der 
klinischen Krankheitsbilder dagegen lassen sich nur durch die 
Annahme spezifischer Endotoxine erklären, deren Existenz experi¬ 
mentell erwiesen ist. 

HI. Der gesamte Energie* und Stoffumsatz beim unaphyluktischen 

Fieber. 

a! bieBeeinflussung des Stoffwechsels durch parenterale 

Eiweisszufuhr. 

Der Versuch einer künstlichen Ernährung unter Umgehung des 
Barrnes durch direkte Einführung der Nahrungsmittel in die Lymph- 
°der ßlatbahn ist schon wiederholt gemacht worden. Menzel und 
Bfcrco berichten 1869 über Versuche, Nahrungsmittel vom Unter- 
hantzellgewebe zur Resorption zu bringen. Sie injizierten beim Menschen 
Milch und Eidotter subkutan und fanden, dass beides resorbiert und 
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gilt vertragen wurde. Nach ihnen spritzten Krueg(1875) und Pick 
(1879) Milch und Eidotter unter die Haut und fanden eine Aufnahme 
und Verwertung derselben im Stoffwechsel. 

Die ersten Tierversuche über den parenteralen Eiweissabbau 
stammen von Forster (1876). Er stellte fest, dass normale Tiere 
parenteral ein verleibtes Eiweiss abbauen und im wesent¬ 
lichen als Harnstoff ausscheiden, eine Tatsache, die von 
Brown und allen späteren Nachuntersuchungen bestätigt worden ist. 
Nur bei hungernden Tieren steigert die Injektion sowohl artgleichen 
wie artfremden Serums den N-Stoffwechsel in massigem Grade. 

Zuntz und Mehring (1883) suchten die Frage zu beantworten, 
inwiefern die parenterale Nahrungszufuhr die Oxydationsprozesse be¬ 
einflusst, und untersuchten zu 'diesem Zwecke den Stoffwechsel nach 
Injektion von Serum, Eiweiss, Pepton und pepsinverdautem Fibrin 
mit dem Ergebnis, dass eine ziemlich restlose Verbrennung 
der parenteral zugeführten E i weissstoffe stattfindet. 

Auch Neumeister fand bei seinen Versuchen über das Schick¬ 
sal der Eiweissnahrung im Organismus 1889, dass intravenös ein¬ 
geführtes Ei weiss verwertet wird. Er benutzte zu seinen Ver¬ 
suchen leicht denaturiertes Syntonin, Albuminate, Phytovitellin und 
Serumalbumin. 

v. Leube schlug auf dem Kongress für innere Medizin 1895 die 
subkutane Ernährung mit Alkalialbuminat und Syntonin vor, die beide 
vom Organismus ausreichend verwertet werden. Dagegen gab er an, 
dass die genuinen Eiweissstoffe, Eierweiss und Kasein nicht direkt 
assimilierbar sind, während die Abbauprodukte des Eiweisses, Peptone 
und Albumosen giftig wirken und im Harne wieder ausgeschieden 
werden. 

Demgegenüber verwarf Lilienfeld 1899 auf Grund seiner Ver¬ 
suche über die intravenöse Ernährung das Syntonin, weil es zu 
Albuminurie führt, und empfahl das Konglutin, das im Stoffwechsel 
verwertet wird. 

Carl Oppenheimer stellte 1904 im Zuntz sehen Laboratorium 
neue Versuche über das Schicksal der mit Umgehung des Darmkanals 
eingeführten Ei weisskörper im Tierkörper an. Er injizierte Kaninchen 
Rinder- und Pferdeserum und Eiweiss in Mengen, die bis zu 1 g X 
im Tage enthielten, intraperitoneal und intravenös. Dabei fand er, 
dass artfremdes Serum von Anfang an restlos zurückbehalten, also 
wohl auch verwertet wird. Aber auch das viel ungünstigere Eierweiss 
kann der Organismus zu einem grossen Teile zurückbehalten und dem¬ 
nach verwerten. Die Ausscheidung eigenen Körpereiweisses durch die 
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Nieren nach der Injektion artfremden Eiweisses beschränkt sich aut 
minimale Mengen, wenn sie überhaupt eintritt. 

Lommel hat intravenös artfremdes Serum Hunden injiziert mit 
dem Ergebnis einer Mehrausscheidung von N im Harn, die 89—100% 
des eingeführten N betrug, während arteigenes Serum keine Mehr- 
ansscheidung von N zur Folge hatte. Demnach wird das artfremde 
Eiweiss parenteral abgebaut, das arteigene nicht. 

Michaelis und Rona suchten die Frage zu beantworten, ob für 
den Organismus ein Unterschied in seiner Stickstoffbilanz besteht, 
wenn er denselben Eiweisskörper einmal enteral und ein zweites Mal 
parenteral erhält. Das Ergebnis war, dass Hunde, die durch enterale 
Ernährung im N-Gleichgewicht waren, bei sukzessiver Ersetzung des 
Nahrungs-N durch parenteral zugeführtes arteigenes oder artfremdes 
(Pferde-) Serum im N-Gleichgewicht blieben, bei Ersetzung des Nah- 
rungs-N durch injiziertes Kasein dagegen N verloren. Demnach er¬ 
weist sich subkutan eingeführtes artfremdes Serum- 
eiweiss dem enteral eingeführten Nahrungseiweiss als 
nahezu glei chwertig. Subkutan einverleibtes Kasein dagegen wird 
abgebaut und ausgeschieden und ruft daneben einen Mehrverbrauch 
von eigenem Körpereiweiss („toxischen Ei weisszerfall“) hervor. Für 
eine endgültige Lösung der Frage nach der Ausnutzung des par¬ 
enteral eingeführten Eiweisses reicht aber nach ihrer Meinung die 
Verfolgung der N-Bilanz nicht aus, da die Leistungsfähigkeit dieser 
Methode auch bei normaler Ernährung eine begrenzte ist. 

Die Annahme Freunds, dass alles parenteral zugeführte Eiweiss 
erst die Darmwand passieren muss, ehe es abgebaut wird, ist von 
Körösy dadurch widerlegt worden, dass er fand, dass auch nach 
operativer Ausschaltung der Darmgefässe (Unterbindung der Art. 
mesent. infer. und Einleiten des Blutes der Art. mesent. super, in die 
Pfortader) das injizierte artfremde Eiweiss (Serum oder Vitellin) im 
Organismus verbleibt. 

Auch der respiratorische Stoffwechsel erleidet nach den 
Ersuchen von Heilner an hungernden Kaninchen durch die par¬ 
enterale Einverleibung von Eiweiss keine Beeinflussung. 

Die Tatsache, dass nach erstmaliger subkutaner Injektion von 
Plerdeserum bei hungernden Kaninchen die N-Ausscheidung im Harn 
einen 3tägigen Anstieg zeigt, während hei erneuter Zufuhr der gleichen 
ßweissart der Abbau und die Ausscheidung meist innerhalb 24 Stunden 
beendet ist, sucht Hei ln er dadurch zu erklären, dass nach Zuführung 
des artfremden Serums ein spezifisches Abbauferment gebildet wird, 
das bei der Erstinjektion erst innerhalb einiger Tage seine maximale 
Wirkung erreicht, bei erneuter Eiweisszufuhr aber in einem Tage 
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alles abzubauen vermag. Jedenfalls geht auch aus diesen Versuchen 
hervor, dass der normale Organismus imstande ist, auch grössere 
Mengen artfremden Eiweisses parenteral abzubauen und auszunutzen, 
d. h. zu verbrennen oder anzusetzen. 

Friedemann und Isaac fanden, dass bezüglich der Verwertung 
parenteral zugeführten Eiweisses zwischen Fleischfressern (Hunden) und 
Pflanzenfressern (Ziegen) ein Unterschied zutage trat, indem die Fleisch¬ 
fresser das parenteral zugeführte Eiweiss abbauten und im wesent¬ 
lichen als unkoagulablen N ausscheiden, die Pflanzenfasern es dagegen 
retinierten. 

Der Versuch, die Assimilierbarkeit körperfremden Eiweisses auf 
parenteralem Wege dadurch zu beweisen, dass reichlich mit Fett ge¬ 
fütterte Hunde im N-Gleichgewicht gehalten werden konnten, scheiterte 
jedoch an der hierbei zutage tretenden Giftigkeit des artfremden 
Eiweisses. Sie schlossen daher, dass ein Ersatz von Körpersubstanz 
durch parenteral zugeführtes Eiweiss bisher experimentell nicht er¬ 
weislich ist, die Benutzung von Bruchstücken desselben zuin Abbau 
des Protoplasmas aber durchaus wahrscheinlich erscheint. 

Abderhalden beschäftigt sich in seinem Werke über die Ab¬ 
wehrfermente des tierischen Organismus gleichfalls mit der Frage 
nach der Verwertung des parenteral eingeführten Eiweisses. „Mancherlei 
Beobachtungen sprechen dafür, dass die parenteral zugeführten Stoffe, 
soweit sie umgebaut werden können, vom Organismus verwertet werden, 
d. h. der Ernährung dienen. Es wird in gewissem Sinne die Verdauung, 
die sich sonst im Darmkanal vollzieht und die bewirkt, dass nichts 
Fremdartiges in den Körper übergeht, in der Blutbahn nachgeholt. 4 

Auch Schi tt enh elm undWeichardt fanden in ihren klassi¬ 
schen Untersuchungen über Eiweissumsatz und Überempfindlichkeit, 
auf die wir im nächsten Abschnitte noch des näheren eingehen werden, 
dass der normale Organismus die Fähigkeit hat, parenteral einver¬ 
leibtes artfremdes Eiweiss abzubauen und als unkoagulablen N aus¬ 
zuscheiden. 

In jüngster Zeit hat Eduard Schott an der Klinik von Moritz 
den Versuch einer vollständigen parenteralen Ernährung neu aufge¬ 
nommen und bis zum Eintritt der Überempfindlichkeit durchgeführt. 
Kaninchen und Hunde wurden zunächst ins Ilungergleichgewicht ge¬ 
bracht. Aus der im Urin ausgeschiedenen N-Menge wurde die Menge 
des in 24 Stunden zersetzten Kürpereiweisses berechnet und die Menge 
der Injektionsflüssigkeit so gewählt, dass ihr Eiweissgehalt dem 
24ständigen Eiweissverluste im Hunger entsprach. Dabei entsprach 
zufällig auch der kalorische Wert der infundierten Nährlösung (Eidotter 
mit gleichem Volumen physiologischer NaCl-Lösung verrührt), die in 100 g 
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an Nahrungsstoffen 5,2 g Eiweiss, 7,6 g Fett und 4,1 g Lezithin und 
Cholesterin (neben 0,89 g Salzen und 82,4 g Wasser) enthielt, unge¬ 
fähr dem zur Erhaltung des Körpergewichtes nötigen Verbrennungs¬ 
wert, Bei Verabreichung dieser Nährlösung per os blieben die Tiere 
im Stickstoff- und Körpergleichgewicht. Aber auch bei intra¬ 
venöser Injektion der Eidotterlösung gelang es, Kanin¬ 
chen und Hunde bis zum Eintritt des anaphylaktischen 
Stadiums im Körpergewichts- und Stickstoffgleichge¬ 
wicht zu erhalten. Das in der Eidotterlösung enthaltene Eiweiss 
wird nur in geringem Prozentsatz durch die Nieren ausgeschieden. 
Der Rest wird binnen 24 Stunden im Organ ismus verbrannt, 
ohne dass sich der Harnstoffquotient dabei wesentlich ändert. 

Alle diese Untersuchungen beweisen, dass derOrga- 
nismus parenteral einverleibt es, artfremdes Eiweiss ab¬ 
baut, verbrennt und verwertet, und dass man durch par¬ 
enterale Ernährung ein Tier bis zum Eintritt der Über- 
eropfindlichkeit in völligem Gleichgewicht erhalten 
kann. 

Ich habe Untersuchungen in Aussicht genommen, Tiere auch 
durch längere Zeit nur durch parenterale Ernährung zu erhalten. 
Solche Versuche lassen sich am besten durch tägliche subkutane In¬ 
jektionen von artfremdem Serum oder Eiweisslösungen eventuell mit 
Zusatz anderer parenteral ausnutzbarer Nährstoffe (Dextrose, Fett, 
Alkohol) durchführen. Nur 'muss man natürlich das artfremde Eiweiss 
beim Eintritt der Überempfindlichkeit, also etwa alle 12—14 Tage, 
wechseln. 

b Der Eiweissstoffwechsel bei der Überempf indlichkeit. 

Die ersten Untersuchungen über den parenteralen Eiweissstoff¬ 
wechsel bei der Immunität und Überempfindlichkeit sind in der 
Krausschen Klinik von Friedemann und Isaac angestellt worden. 
Das Ergebnis ihrer Untersuchungen war das folgende: Während der 
normale Organismus parenteral einverleibtes Eiweiss abbaut oder 
retiniert (s. o.), ist „nach der Immunisierung (d. h. Sensi- 
bilisie rung) die Eiweissinjektion von einer beträcht¬ 
lichen Vermehrung des Harnstickstoffes gefolgt, die die 
injizierte Stickstoffmenge sehr erheblich übertrifft.“ 
Diese Mehrausscheidung trat jedoch nur dann ein, wenn zwischen der 
letzten sensibilisierenden Injektion und der im Stoffwechselversuch 
untersuchten Reinjektion ein Zeitraum lag, der zur Ausbildung des 
an aphylaktischen Stadiums notwendig ist, also mindestens 12 Tage. 
In diesem Falle wurden in der Tat neben dem injizierten Stickstoff* 
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noch 5,75g N obendrein ausgeschieden. Im präanaphylaktischen 
Stadium dagegen wurde bei einer Reinjektion nicht nur keine Mehr- 
ausscheidung, sondern sogar unter Umständen eine gewisse Retention 
von Stickstoff erzielt. Friedemann und Isaac haben allerdings 
diese Deutung ihren Versuchen am Hunde nicht gegeben, sondern die 
divergenten Ergebnisse bei der Injektion am 9. und am 12. Tage 
auf „zufällige Unregelmässigkeiten“ und möglicherweise auf die ver¬ 
schieden grossen Vorbehandlungsdosen geschoben, da ihnen der 
Zeitpunkt des Eintretens des anaphylaktischen Stadiums nicht be¬ 
kannt war. Ich habe angesichts der grossen Bedeutung, die die 
Versuche von Friedemann und Isaac für die Frage des parente¬ 
ralen EiweissstoffWechsels bei der Immunität besitzen, auf diese Er¬ 
klärung ihrer Ergebnisse schon in einer früheren Arbeit in Gemein¬ 
schaft mit Rahel Hirsch hingewiesen und ihren Versuchen an 
Fleischfressern die Deutung gegeben, die sie meines Erachtens erst für 
die Beantwortung der Frage nach der verschiedenen Einwirkung des 
parenteral einverleibten Eiweisses auf den Stoffwechsel im normalen, 
präanaphylaktischen und anaphylaktischen Stadium tauglich machen. 
Demnach wird im normalen Zustand parenteral einver¬ 
leibtes Eiweiss vom Fleischfresser (Hund) als inkoagu* 
labler Stickstoff im Urin ausgeschieden, im präana¬ 
phylaktischen Stadium ebenfalls ausgeschieden, zum 
Teil jedoch retiniert, während es im anaphylaktischen 
Stadium eine ausserordentlich hohe Stickstoffmehraus¬ 
scheidung zur Folge hat. 

Während es in den Versuchen von Friedemann und Isaac 
nicht zu anaphylaktischen Erscheinungen kam, da die Reinjektion auf 
subkutanem Wege erfolgte (auf die letzten, noch nicht genügend auf¬ 
geklärten Versuche über die Giftwirkung artfremden Eiweisses bei 
der Fleischfütterung können wier hier nicht eingehen), haben Schitten- 
helm und Weichardt in ihren klassischen Arbeiten über Eiweiss- 
umsatz und Überempfindlichkeit den Eiweissstoffwechsel bei der ana¬ 
phylaktischen Reaktion untersucht. Sie benutzten hierzu die intra¬ 
venöse Reinjektion, die namentlich bei Hunden allein zu ausge¬ 
sprochenen, akuten anaphylaktischen Erscheinungen führt, und fanden 
dabei gleichfalls eineVerinehrungderStickstoffausscheidung. 
Nur einige von ihren Zahlen seien liier angeführt: Hund 15, intra¬ 
venöse Reinjektion von 20 ccm Eiereiweiss. Steigen der N-Ausscheidung 
von 1,88 auf 2,88, 3,32, 2,65, 2,41 am Injektionstage und den drei 
folgenden Tagen. Hund 10. Intravenöse Reinjektion von 20 ccm 
Eiereiweiss: Steigen der N-Ausscheidung von 2,38 auf 2,78, 2,75. 
Neben der gesteigerten N-Ausfuhr, die auf eine toxische Schädigung 
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es nicht zu Allgemeinstörungen (namentlich nicht motorischer Art) 
kam, hervor. 

Diese primäre Einschränkungdes Eiweissstoffwechsels kann ohne 
Rücksicht auf die Temperaturwirkung des anaphylaktischen Giftes, 
sowohl beim Fieber (R. Hirsch und Leschke, Schott, Segale) 
als auch beim Temperaturabfall (H e i 1 n e r) eintreten. 

In vielen Fällen wird sie jedoch uberboten durch eine Steige¬ 
rung des EiweissstofTwechsels infolge von anderen Überempflnd- 
lichkeitserscheinungen (Entzündung, gesteigerte motorische Tätig¬ 
keit der quergestreiften oder glatten Muskulatur, eventuell Hyper¬ 
thermie u. a.). 

Aufgabe weiterer Forschung ist es, die Bedingungen bei 
der Über empfindlichkeit zu analysieren, unter denen 
nur die Einschränkung des Stoffwechsels eintritt, und 
die, welche zu einer Steigerung desselben führen. 

c) Der gesamte Energie- und Stoffumsatz bei der Über¬ 
empfindlichkeit. 

Untersuchungen über den gesamten Energie- und Stoff¬ 
umsatz bei der Überempfindlichkeit sind zuerst von Rahel 
Hirsch und mir 1912 angestellt worden, und zwar zunächst beim 
Anaphylatoxinfieber, später auch beim aktiv anaphylak¬ 
tischen Fieber. 

Den Gasstoffwechsel im anaphylaktischen Shock hatte 
schon Loening 1911 in kurzfristigen Respirationsversuchen im 
Haidane-Gürberschen Respirationsapparat untersucht und ihn 
stets Hand in Hand mit dem tiefen Heruntersinken von Körper¬ 
temperatur und Lebensenergie vermindert gefunden. Und zwar 
sieht er die ungenügende, krankhaft verminderte Wärmeproduktion, 
das Nachlassen in der Verbrennungsenergie des Organismus als ebenso 
charakteristisch an für den anaphylaktischen Shock wie die Hypo¬ 
thermie. Dadurch unterscheidet sich derselbe in keiner Hinsicht von 
jedem anderen Kollaps. 

Zu wesentlich abweichenden und teilweise entgegengesetzten Er¬ 
gebnissen ist in jüngster Zeit Segale bei seinen Untersuchungen des 
anaphylaktischen Shocks mit direkter Kalorimetrie gelangt. Gegen 
Loenings Versuche wendet er ein, dass sie wegen ihrer kurzen 
Dauer (2 Stdn.) und der indirekten Kalorimetrie mit blosser Berück¬ 
sichtigung des respiratorischen Stotfwechsel keinen sicheren Schluss 
zulassen. Die Tatsache der Wiederherstellung der normalen Wärme¬ 
bildung nach Aufhören des Shocks kommt erst in Versuchen zum 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



42 


Erich Leachke. 


[32 


Ausdruck, die sich über mehr als 7—8 Stunden erstrecken. Nun hat 
Loening zwar 4—5mal 2stündige Versuche innerhalb der nächsten 
12—18 Stunden (Versuch 13—15) nach der Reinjektion angestellt, 
aber die hierbei gefundenen Werte geben ja kein Bild der fortlaufen¬ 
den Änderung des Gesamtstoffwechsels von Minute zu Minute, wie 
allein die direkte Kalorimetrie mit automatischer Registrierung es 
ermöglicht. 

Hierzu kommt noch eine zweite, ebenso wesentliche Fehlerquelle 
der Bestimmung des respiratorischen Stoffwechsels auf indirektem 
Wege unter pathologischen Bedingungen: Gran dis und Salvioli 
haben gezeigt, dass 0 2 -und C0 2 -Kapazität des Blutes bei der 
Anaphylaxie in ungleicher Weise abnehmen. Nimmt die 
Kapazität des Blutes für C0 2 nach dem anfänglichen Absinken nun 
wieder zu, so wird ein grosser Teil der gebildeten C0 2 nicht aus¬ 
geatmet, sondern retiniert, und die Bestimmung des respiratorischen 
Quotienten namentlich in kurzfristigen Versuchen liefert sowohl in der 
Zeit der Abnahme wie der Wiederzunahme der Gaskapazität des 
Blutes falsche Werte. 

S e g a 1 e stellte darum seine Untersuchungen des Gesamtstoff¬ 
wechsels ebenso wie R. Hirsch und i c h vor ihm die unseren mit 
fortlaufender direkter Kalorimetrie an. Und zwar benutzte er das kleine 
Kalorimeter von d’Arsonval für Meerschweinchen. Auch die 
Temperatur des Versuchstieres registrierte er fortlaufend mit elek¬ 
trischer Wärmemessung. 

Im ganzen hat er 4 Versuche angestellt, über deren Technik 
namentlich bezüglich der Sensibilisierung, des Intervalls und der Re- 
injektionsdosis er leider keine genauen Angaben macht. Ich stelle 
im vorstehenden seine Kurven zusammen; sie sind natürlich stark ver¬ 
kleinert. Die obere grade Linie gibt die Kalorienabgabe, die untere 
von mir punktierte, die Körpertemperatur an. 

Im ersten Versuch (Fig. 3) sinkt die Temperaturkurve nach der 
intravenösen Reinjektion in die Jugularvene sofort ab „Die kalori¬ 
metrische Kurve zeigt einen kurzen Abfall infolge der Herausnahme 
des Tieres aus dem Apparat, erreicht aber ihre alte Höhe nicht 
wieder und sinkt dann beständig weiter ab.“ Der Deutung Segales, 
dass die Wärmeabgabe zunächst rapid ansteigt, ehe sie abfällt, kann 
ich nicht zustimmen. Sie steigt natürlich etwas an, da der Apparat 
sich nach der Herausnahme des Tieres während der ca. 10 Minuten 
beanspruchenden intravenösen Injektion stark abgekühlt hatte und 
nun durch die Wärmeabgabe des Tieres, dessen Körpertemperatur doch 
erst allmählich absinkt, zunächst wieder erwärmt wird. Da die ka¬ 
lorimetrische Kurve jedoch ihr altes Niveau nicht wieder erreicht, 
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des Eiweissstoffwechsels bei der Überempfindlichkeit 
zurückzuführen. 

In neuester Zeit hat Segale gleichfalls den N-Stoffwechsel bei 
der akuten aktiven Anaphylaxie untersucht, ohne jedoch auch Tem¬ 
peraturmessungen angestellt zu haben. Auch er gibt in allen Fällen 
eine „forte eliminazione di azoto“ an. Im folgenden stelle ich seine 
Versuche in tabellarischer Form zusammen. 


Hund 

Tag nach 
der Sensibili¬ 
sierung 

Reinjektion 

mit 

Rinderserum 

Stickstoffausscheidung in g 

vor der 
Reinjektion 

nach der Reinjektion 

1. Tag 12. Tag 

1. Tag ! 2. Tag 

3. Tag 4. Tag 

1 . 

25. 

2 ccm 

2.23 

2,61 

6,39 

4,15 

t 


2. 

15. , 

2 . 

9,14 

9,58 

Anurie 

11,64 

7,14 


3. 

15. 

2 . 

5,89 

5,42 

Anurie 

7,15 

6,12 


4. 

40 

1 * j 

1,73 

1,8 

2,92 

1,71 

2,24 

2,81 


Leider sind diese Versuche Segales für die Frage des Stick¬ 
stoffwechsels beim anaphylaktischen Fieber nicht ohne weiteres ver¬ 
wertbar, da er einmal gar keine Angaben über die Temperatur macht 
und zweitens die Stickstoff werte infolge der ein- bis zweitägigen Anurie 
eine Steigerung vortäuschen, während sie in der Tat vermindert 
sind, wenn man sie pro Tag berechnet. 

Was zunächst die Temperaturreaktion anlangt, so erfolgt nach 
meinen Erfahrungen an anaphylaktischen Hunden auf die intravenöse 
Reinjektion von 1—2 ccm Serum Fieber. Es ist anzunehmen, dass 
auch die Hunde in den Versuchen von Segale gefiebert haben. 

Die Stickstoffausscheidung ist bei ihnen in allen 
Fällen vermindert, wenn man die Anurie berücksichtigt. Denn 
an den anurischen Tagen haben sie doch auch F.iweiss zersetzt. Sie 
konnten es aber erst am 2.—3. Tage mit wieder einsetzender Harn¬ 
sekretion ausscheiden. Demnach muss man die Werte der ersten 
Harnportion auf den oder die vorangegangenen anurischen Tage ver¬ 
teilen und bekommt dann folgende Werte: 

Korrigierte Tabelle von Segale. 


Tag nach 

Huod o de L r ... 
Sensibili¬ 
sierung 

Intravenöse 
Reinjektion: 
Rinder¬ 
serum 

Stickstoffausscheidung in g N 

▼or der 
Reinjektion 

Re- 

injek- 

tions- 

tag 

nach der Reinjektion 

l.Tag 

2 Tag 

1. Tag 

2 Tug 3. Tag 

4. Tag 

1. 25. 

2 ccm | 

2/23 

2,61 

2,695 

2,695 

4,15 f 


2. 1 15. 

2 . ! 

9,14 

9,58 

3,88 

3,88 

3,88 7,14 


3. 15. 

2 . 1 

5,89 

5,42 

2,38 

2,38 

2,3S 6,12 

i 

4 40. 

1 * ! 

1,73 

1.8 

1,46 

1,46 

1,71 2,24 

2,81 
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In Fig. 5 steigt die Wärmeabgabe gleichfalls nach der Reinjektion 
zunächst deutlich an und sinkt dann mit der Temperatur bis zum 
Tode gleichmässig ab. 

Fig. 6 zeigt jedoch besonders deutlich die Divergenz zwischen 
Wärmeabgabe und Körpertemperatur. Während die Körper¬ 
temperatur nach anfänglichem Sturz (infolge der Fesselung und In¬ 
jektion?) und Wiederanstieg gleichmässig bis zum Tode absinkt, 
zeigt die Wärmeabgabe einen ebenso gleichmässigen Anstieg, hält sich 
dann auf dem höheren Niveau mehrere Stunden lang (5 mm der 
Kurve = 1 Stunde) und sinkt erst vor dem Tode rasch ab (hier nicht 
mehr reproduziert). 

Ich möchte aus den Versuchen S egale 8 den Schluss ziehen 
dass beim akuten anaphylaktischen Shock Körpertempe¬ 
ratur und Stoffwechsel abfallen, die Körpertemperatur 
jedoch sehr viel schneller als der Stoffwechsel. Beim 
chronischer verlaufenden Shock tritt zu Beginn im 
Gegensatz zur Temperatursenkung eine gesteigerte 
Wärmeabgabe auf. Es bleibt dahingestellt, ob diese 
durch das anaphylaktische Gift an sich oder, wie ich 
für wahrscheinlicher halte, durch Begleiterscheinungen 
der Anaphylaxie: motorische Unruhe, stärkere Atem- 
und Herztätigkeit, peritoneale Entzündung nach der 
intraperitonealen Reinjektion, vermehrte Peristaltik 
u. a. zustande kommt. Jedenfalls gehen Stoffwechsel 
und Körpertemperatur auch in diesen Versuchen mit¬ 
einander keineswegs immer parallel. Zum Schluss tritt 
aber auch beim chroniscli verlaufenden anaphylakti¬ 
schen Shock unter allen Umständen das zuerst von Loe- 
ning beschriebene Absinken der Wärmeabgabe ent¬ 
sprechend der Herabsetzung des gesamten Stoffwech¬ 
sels ein. 


Von weit grösserem klinischen Interesse als der anaphylaktische 
Shock ist jedoch das anaphylaktische Fieber. Darum habe 
ich meine Untersuchungen gemeinschaftlich mit Ii. Hirsch auf das 
Fieber bei der aktiven Anaphylaxie und bei der Anaphylatoxinver- 
giftung gerichtet. 

Unsere Versuche wurden in dem neuen Respirationskalorimeter 
unserer Klinik, das R. Hirsch schon früher ausführlich beschrieben 
hat, ausgeführt. Die Registrierung der von dem Tiere gelieferten 
Wärme geschieht bei diesem Apparat selbsttätig durch das Pyro- 
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meter von Siemens & Halske (an Stelle des alten Rubner- 
schen Volumeters). Der Pyrometer registriert nur die produzierte 
Wärme und ist vom Drucke ganz und gar unabhängig. Zur Kontrolle 
des Pyrometers dienen sehr feine Thermometer, die auf 0,05° C ge¬ 
eicht und in demselben Kalorimeterraume versenkt sind, der die 
Platinspirale des Pyrometers enthält, ebenso auch weitere Thermo¬ 
meter, die die Temperatur des umgebenden Wasserbades angeben. 

Während aller Versuche, die meist 24 Stunden in Anspruch 
nahmen, wurde der gesamte StofFwechselapparat Tag und Nacht 
stündlich kontrolliert, namentlich wurden alle Thermometer und 
Gasuhren stündlich abgelesen und die Ablesungen notiert. 

Die Registrierung der produzierten Wärme durch das Pyrometer 
erfolgt in Abständen von einer Minute auf langsam rotierendes Re¬ 
gistrierpapier. Die so gewonnenen Kurven geben also ein 
getreues Abbild der gesamten Wärmeproduktion in 
jeder Minute. Gerade hierin liegt ein weiterer, wesentlicher Vorzug 
des Pyrometers. 

Im folgenden gebe ich eine Übersicht über die Ergebnisse unserer 
Versuche bezüglich des gesamten Energieumsatzes beim 
anaphylaktischen Fieber. Und zwar folgen zuerst die Versuche 
an Kaninchen, dann die an Hunden. 

Die Versuche an Kaninchen wurden mit 17stündiger Messung 
der gesamten Kalorienproduktion, der Kohlensäureausscheidung und 
Sauerstoffaufnahme angestellt. 


Wärmeproduktion und respiratorischer Stoffwechsel 
beim Anaphylatoxinfieber. 

Kaninchen, 3 kg. Temperatur 38,3—38,9°. 




Wärme- 

C0 2 -Aus 

0*-Auf- 

Respira- 

Datum 

Versuch 

Produktion 

Scheidung 

nähme 

torischer 



(Kalorien) 

(Liter) 

(Liter) 

Quotient 

7. XI. 12. 

Normal -Temperatur 

168 

45,26 

64,05 

0.7 


38,3° 





28. XI. 12. 

Normal- Temperatur 

170 | 

46,0 

64,2 

0,7 


38,5° 


Sputen, nicht 
titrierbar! 


• 

26. XI. 12. 

Anaphylatoxin¬ 
fieber bis 40,7° 

130,8 

43.66 

— 

4. XII. 12. 

Anaphylatoxin¬ 

136 

31,62 

4o,0o 

0,7 


fieber bis 41,3° 






Auf die Einheit, d. h. auf das Kilogramm Körpergewicht und 
das Quadratmeter Oberfläche pro Stunde berechnet, tritt diese Ein- 
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Datum 

u 

M 

s 

ö 

tS3 

Z 

g 

tt 

s J.s 

S 

g 

« § « 
s 

■ tt xd 

g 

Ges. N 

Bilanz 

i 

Bemerkungen 

15. u. 16. 

10,5 

7,02 

1,45 

8,47 

+ 2,03 

j 

17. u. 18. 

10,5 

8,79 

1,45 

10,24 

+ 0,26 


19. u. 20. 

10,5 

’ 

9,98 

1,45 

11,43 

— 0.93 

Am 19.: 4 ccm Anapbylatoxin 
' intravenös. Temperatur nach 

: 1 Stunde 39,6°, nach 5 

Stunden 40,4°. 

21. u. 22. 

10,5 

9,11 

1,45 

10,56 

— 0,06 

— 

23. u. 24. 

10,5 

9,96 

1,47 

11.43 

— 0,93 

— 

26. u. 2«. 

10,5 

5,69 

1,47 

7,16 

+ 3,34 

Am25.u.26.: Protrahiertes 
j Anaphy 1 atoxin fieber. 
6 Injektionen von 1—4 
ccm A n ap h y 1 a t ox i n. Fie¬ 
berzacken von 40,5°, 40,7°, 
40,1 °, 40,1° und 41°. 

27. u. 28. 

März 

10,5 

8,29 

1,47 

9,76 

+ 0,74 [ 

i 

j 

1. u. 2. 

10,5 

8,79 

1,52 

10,31 

+ 0,19 1 

i — 

3. u. 4. 

10,5, 

8,98 

1,52 

10,50 

0 

i 

5. u. 6. 

10,5 

8,99 

1,52 

10,51 

-0,01 

— 

7. u. 8. 

10,5 

9,42 

1,52 

10,94 

-0,47 

— 

9. u. 10. 

10,5 

9,634 

1,58 

11,214 

— 0,714 

— 

11. u. 12. 

10,5 

9,763 

1,58 

11,343 

-0,848 

— 

13. u. 14. 

10,5 

9,54 

1,58 

11,12 

— 0,62 

— 

15. u. 16. 

10,5 

9,76 

1,64 

11,4 

-0,9 

— 

17. u. 18. 

10,5 

9,98 

1,64 

11,62 

-1,12 

— 

19. u. 20. 

10,5 

9,45 

1,64 

11,09 

- 0,59 

— 

21. u. 22. 

10,5 

9,49 

1,64 

11,13 

— 0.63 

— 

23. u. 24. 

10,5 

9,51 

1,64 

11.15 

— 0,65 

— 

25. u. 26. 

10,5 

9,49 

1,64 

11,13 

— 0,63 

— 

27. u. 28. 

10,5 

i 

i 

9,76 

1,65 

11,41 

-0,91 

— 


In der Vorperiode befand sich der Hund im Stickstoffgleichgewicht. 
Die Bilanzwerte sind positiv und schwanken nur wenig (zwischen 0,24 
und 0,57 g N in 2 Tagen). Bemerkenswerterweise bleibt die positive 
Bilanz auch an den Tagen bestehen, an denen das Tier durch intra¬ 
venöse Anaphylatoxininjektionen über 40 0 fieberte; sie werden sogar 
grösser und erreichen Werte von +3,11 und +3,34gN. Nur ein¬ 
mal findet sich eine erhöhte N-Ausscheidung und damit eine negative 
Bilanz von — 0,93 g N auf Injektion einer grösseren Anaphylatoxin- 
menge, welche jedoch die Grenzen der auch normalerweise auftreten¬ 
den negativen Bilanzen (z. B. am 23.—24. Februar, 15.—18. und 
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27.—28. März) nicht überschreitet. Die Verminderung der N-Aus- 
scheidung an den anderen Fiebertagen ist nicht auf eine Retention 
zurückzuführen, sondern ist die Folge einer primären Einschrän¬ 
kung des Ei weissstoffwechsels durch das anaphylak¬ 
tische Gift. Sie ist auch noch am 3.—4. Tage nach dem 
Anaphy latoxin fieber vorhanden. 

Die starke Einschränkung des Ei weissstoffwechsels 
am 25. und 26. Februar ist um so beweisender, als an diesen 
beiden Tagen das Fieber durch 6 Anaphylatoxininjektionen viele Stunden 
lang auf beträchtlicher Höhe gehalten wurde und man nach unseren 
bisherigen Kenntnissen über das Fieber schon allein durch die Hyper¬ 
thermie einen vermehrten Eiweissumsatz und damit eine negative 
N-Bilanz erwartet hätte. Ich füge die Fieberkurve hier bei. 

Die Versuche über den Einfluss des aktiv anaphylaktischen 
Fiebers auf den Eiweissstoffwechsel wurden an dem gleichen Hunde 
im Juni—Juli 1910 gleichfalls in Gemeinschaft mit Iiahel Hirsch 
ausgeführt. Die N-Bestimmung geschah täglich. Vom 7. VI. an 
wurde das Futter erhöht, da die Gewichts-, Stickstoff- und kalorische 
Bilanz zunehmend negativ wurde. 



Die Sensibilisierung war durch 3 subkutane Injektionen von 
je 16 ccm Kaninchenserum am 6. IV., 11. IV. und 10. V. 1913 
geschehen. Zur Reinjektion dienten Mengen von 1 ccm Ivaninchen- 
serum und mehr, da kleinere sich als wirkungslos erwiesen hatten, 
babei trat neben dem Fieber, das in der 2.—4. Stunde Werte von 
39,7—40,5 0 erreichte, auch meist Erbrechen, Durchfall, Ab¬ 
gang von Schleim und etwas Blut aus dem After nebst 
heftig 

em Tenesmus ein, also das klassische Bild der Enteritis 
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Datum 

| Kalorien- 
| zufuhr 

Kalorien¬ 

abgabe 

Kalorien¬ 

bilanz 

Bemerkungen 

16. 7.1913 

i 

j 920 

764,92 

I 

-f 155,08 

t 

1 

! 

16 ccm Kaninchenserum. Temperatur: 
10 übr 38,3° (vorher), 2 Uhr 40,1° 
(nachher), 6 Uhr 38° (nachher). Kein 
Süock! Kein blutiger Durchfall; kein 
Tenesmus. Erbrechen, aber das Erbro¬ 
chene vollständig wieder äufgefressen. 
i 


Berechnet man die gefundenen Werte auf die Einheit (Kilo¬ 
gramm Gewicht und Quadratmeter Oberfläche), so erhält man folgende 
Zahlen für die Wärmeproduktion beim anaphylaktischen 
Fieber: 

Wärmeproduktion beim Anaphylatoxinfieber und 
aktiven anaphylaktischen Fieber. 

Direkte Kalorimetrie. 

Hund (9,35 kg). Februar-März-Juni-Juli 1913. Kalorien nach Kilogramm und 
Quadratmeter Oberfläche berechnet. 


Datum 

i 

Kalorien in 

24 Stunden 

| j 

i Kalorien pro 
| kg in 24 Std. 

© u c 

u © ® 

CC3 

•jj* ÄS3 

U. s_ 

*1 = 

| Kalorien pro 
| Kilogramm und 
| Stunde 

Kalorien pro ] 
Quadratmeter i 
und Stunde 1 

Tempe¬ 

ratur 

per 

rectum 

Grad 

Bemerkungen 

4. 2. 1913 

! 687,45 

73,52 

1297 

3,06 54 

| 

1 

CO 

OO 

CO 

690 Kalorien-Zufuhr 
bis zum 10.6. Normaler 
Versuch. 

6.2.1913 

695,23 

i 74,36 

1304 

3,09 54,33 

38,3 

Normaler Versuch. 

11.2. 1913 

j 

605 

71,12 

1269 

2,96 52,8 

39,7 

i 

2 ccm Anapbylatoxin 
intravenös. 

13. 2.1913 

075 

74,18 

1301 

■ 

3,09 54,20 

i 1 

bis 40,3 

3 ccm Anaphylatoxin 
intravenös. 

19. 3.1913 

702,48 

90,63 

i 

1793 | 

8,77 74,7 

bis 40,4 

1 ; 

4 ccm Anaphylatoxin 
intravenös. 

26. 3.1913 

740 

95,61 

1599 

3,98 66,62 

38,3 1 

Normaler Versuch. 

1.4. 1913 

I 

i 

732,8 

97,71 

1913 4,07 79,7 38,3 

! i 

Sensibilisiert! 

1 gWitte-Pepton sub¬ 
kutan. 

2 6.1913 

872 

91,21 

i 

j 1037 

3,8 08,2 

| i 

3S,3 

' 1 ccm Kaninchen¬ 
serum intravenös. 

5.6. 1913 

854 

91,33 

1617 

3,8 67,32 

38,3 

Noimaler Versuch. 

10. 0. 1913 

931,4 

101,79 

! 

17 SS 

4,24 74,5 

30.6 

j Von da an 920 Ka 1 o- 
rien-Zufuhr; 1 ccm 


Kaninchenserum 

intravenös. 
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Datura 

Kalorien in 
24 Stunden 

Kalorien pro 
kg in 24 Std. 

Kalorien pro 
Quadratmeter 
in 24 Stunden 

Kalorien pro 
Kilogramm und 
Stunde 

Kalorien pro 
Quadratmeter 
und Stunde 

Tempe¬ 

ratur 

per 

rectum 
j Grad 

Bemeikungen 

12.6.1918 

880 | 

97,78 

1719 

4,07 

71,6 

39,3 

1 ccm Kanin chen- 
serum intravenös. 

17.6.1913 

921 

99,25 

1753 

4,14 

73 

38,3 

Normaler Versuch. 

19.6.1913 

1005 

115,12 

1902 

4,38 

83 

bis 39,7 

2 ccm Kaninchen¬ 
serum intravenös. 

24. 6.1913 

943,84 

103,15 

1843 

4,3 

75,6 

' 38,3 

Normaler Versuch. 

25. 6.1913 

932 

| 

j 104,72 

1 i 

1 

1824 

4,36 

! 

76 j 

1 

38,3 

6 ccm Kaninchen- 
Serum. Antiana¬ 

phylaxie. Normale 
Werte. 

2.7.1913 

920 

105,14 1 

1821 

4,38 

75,8 

38,3 

Normaler Versuch. 

10. 7.1913 

938 

107,57 1 

1861 

4,5 

77,5 

38,3 

Normaler Versuch. 

16. 7.1913 j 

i 

764,92 

i 

87,22 | 

1545 

1 

3,63 

64,3 

i 

40,1 

1 

16 ccm Kaninchen¬ 
serum. Kein Shock! 


Den Ablauf des gesamten Stoffwechsels veranschaulichen folgende 
4 Kurven, die ich aus unserer obengenannten Arbeit zur Repro¬ 
duktion in verkleinertem Massstabe ausgewählt habe. Es sind die 
originalen kalorimetrischen Kurven, über die nur die Temperaturkurve 
eingezeichnet 'ist. Die beiden ersten zeigen den Verlauf des Stoff¬ 
wechsels beim Anaphylatoxinfieber: Nr. 1 bei 1 maligem, Nr. 2 bei 
£ maligem Fieberanstieg, die 3. und 4. Kurve geben Versuche bei 
aktivem anaphylaktischen Fieber wieder. Die 4. Kurve zeigt einen 
Anstieg der Wärmeproduktion unmittelbar nach der intravenösen Re- 
injektion, der bei der aktiven Anaphylaxie namentlich bei Hunden 
infolge der begleitenden Enteritis anaphylactica, mit Erbrechen, Tenes- 
mus und dauernden Würg- und Pressbewegungen sehr häufig eintritt 
und die primäre anaphylaktische Stoffwechseleinschränkung in der 
ersten Zeit oft übertönt. 

Die Einschränkung des Stoffwechsels tritt in allen Kurven in dem 
Absinken der Wärmeproduktion deutlich zutage. Von den 24stündigen 
Versuchen habe ich hier nur die ersten 12—14 Stunden reproduziert. 

Das Ergebnis dieser Untersuchungen ist das folgende: 

Anaphylatoxinfieber und aktives anaphylaktisches Fieber 
können zur Einschränkung des gesamten Energie« und Stoff¬ 
wechsels führen. 

Beim Anaphylatoxinfieber ist diese Einschränkung die 
Regel, bei allen 5 Versuchen an Kaninchen und Hunden 

Befolge rar Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. UI. H. 1/2. 4 
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aktiv anaphy 1 aktischen Fieber der Eiweissumsatz ein¬ 
geschränkt und die N-Bilanz positiv. 

Diese Ergebnisse über die Einschränkung des Eiweissstoffwechsels 
bei der Anaphylaxie, sind durch Ed. Schott in überaus sorgfältigen 
Versuchen an der Moritzschen Klinik bestätigt worden. Bei seinem 
Versuche, Tiere parenteral längere Zeit zu ernähren (s. vor. Abschn.), 
kam es natürlich zur Entstehung einer Überempfindlichkeit gegen 
das artfremde Eiweiss (Eiergelb), und zwar in Übereinstimmung mit 
den von mir angegebenen Zahlen bei nicht zu grossen Dosen beim 
Kaninchen und Hunde am 11.—14. Tage. In den zwei Versuchen, 
bei denen die Tiere den Shock überstanden (Kan. XXI, Hund IV) 
ging „im anaphylaktischen Zustande die Stickstoff¬ 
ausscheidung sprungweise auf einenWert herunter, der 
ganz erheblich hinter den Werten zurückbleibt, welche 
die N-Ausscheidung an den Hungertagen sowohl wie an 
den Tagen intravenöser Ernährung aufweist“ (1. c. S. 439). 
Und zwar sank die Ausscheidung beim Kaninchen von 2,872 auf 0,658, 
beim Hunde von 6,806 auf 2,942 g N nach der Reinjektion, welche 
die Überempfindlichkeitserscheinungen auslöste. 


DasErgebnis aller dieser Untersuchungen über den 
Eiweissstoffwechsel bei der Überempfindlichkeit ist 
somit kein einheitliches und kann kein einheitliches 
sein, da die Erscheinungen der Überempfindlichkeit 
im einzelnen Falle ganz verschieden sind. Je nach der 
Grösse der sensibi lisierenden Dosis, dem Intervall, der 
Menge der gebildeten Antikörper, der individuellen 
oder Rassenempfindlichkeit, der Grösse der Reinjek- 
tionsdosis und dem Orte ihrer Einverleibung kann es 
einmal zu Fieber, ein andermal zu Temperatursturz 
kommen oder können Darmerscheinungen (Enteritis 
anaphylactica), Blutungen, Press- und Würgbewegungen, 
motorische Unruhe, Krämpfe, Apathie, Atem- und Kreis¬ 
laufstörungen, lokale Entzündungserscheinungen (Ar- 
thussches Phänomen, Phlogistinwirkung) den Eiweissstoff- 
wechsel in der mannigfachsten Weise beeinflussen. 

Jedenfalls scheint das anaphylaktische Gift primär den Ei« 
weissstofTweclisel ebenso wie den gesamten Stoffumsatz einzu- 
schränken. Das geht zunächst aus den Versuchen mit Anaphylatoxin 
sowie aus den Versuchen bei der aktiyen Anaphylaxie, bei denen 
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es nicht zu Allgemeinstörungen (namentlich nicht motorischer Art) 
kam, hervor. 

Diese primäre Einschr&nkun g des Ei weissstoffwechsels kann ohne 
Ricksicht auf die Temperaturwirkung des anaphylaktischen Giftes, 
sowohl beim Fieber (R. Hirsch und Leschke, Schott, Segale) 
als auch beim Temperaturabfall (Hei ln er) eintreten. 

In vielen Fallen wird sie jedoch fiberboten durch eine Steige¬ 
rung des Eiweissstoffwechsels infolge von anderen Überempflnd- 
liehkeitserscheinungen (Entzündung, gesteigerte motorische Tätig¬ 
keit der quergestreiften oder glatten Muskulatur, eventuell Hyper¬ 
thermie u. a.). 

Aufgabe weiterer Forschung ist es, die Bedingungen bei 
der Überempfindlichkeit zu analysieren, unter denen 
nur die Einschränkung des Stoffwechsels eintritt, und 
die, welche zu einer Steigerung desselben führen. 

c] Der gesamte Energie- und Stoffumsatz bei der Über¬ 
empfindlichkeit. 

Untersuchungen über den gesamten Energie- und Stoff¬ 
umsatz bei der Überempfindlichkeit sind zuerst vonRahel 
Hirsch und mir 1912 angestellt worden, und zwar zunächst beim 
Anaphylatoxinfieber, später auch beim aktiv anaphylak¬ 
tischen Fieber. 

Den Gasstoffwechsel im anaphylaktischen Shock hatte 
schon Loening 1911 in kurzfristigen Respirationsversuchen im 
Haldane-Gürberschen Respirationsapparat untersucht und ihn 
stets Hand in Hand mit dem tiefen Heruntersinken von Körper¬ 
temperatur und Lebensenergie vermindert gefunden. Und zwar 
sieht er die ungenügende, krankhaft verminderte Wärmeproduktion, 
das Nachlassen in der Verbrennungsenergie des Organismus als ebenso 
charakteristisch an für den anaphylaktischen Shock wie die Hypo¬ 
thermie. Dadurch unterscheidet sich derselbe in keiner Hinsicht von 
jedem anderen Kollaps. 

Zu wesentlich abweichenden und teilweise entgegengesetzten Er¬ 
gebnissen ist in jüngster Zeit Segale bei seinen Untersuchungen des 
anaphylaktischen Shocks mit direkter Kalorimetrie gelangt. Gegen 
Loenings Versuche wendet er ein, dass sie wegen ihrer kurzen 
Dauer (2 Stdn.) und der indirekten Kalorimetrie mit blosser Berlick- 
sichtigung des respiratorischen Stoffwechsel keinen sicheren Schluss 
zulassen. Die Tatsache der Wiederherstellung der normalen Wiirme- 
bildung nach Aufhören des Shocks kommt erst in Versuchen zuin 
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des Fiebers wird eine dualistische treten müssen, die die Änderung 
des Stoffwechsels von der Steigerung der Temperatur trennt“. 

d) Die Bedeutung anaphylaktischer Vorgänge für das 
Infektionsfieber beim Menschen. 

Die Frage nach der Rolle, welche Überempfindlichkeitserschei¬ 
nungen beim Infektionsfieber des Menschen spielen, ist von Fried¬ 
berger gleich nach der Feststellung der Fieberwirkung des ana¬ 
phylaktischen Giftes aufgestellt und dahin beantwortet worden, dass 
er die Infektion als eine milde, protrahierte Form der Anaphylaxie 
auffasste. 

Nach den Ergebnissen des vorigen Abschnittes müssen wir nun 
die Temperatursteigerung und die Stoffwechselsteigerung beim Fieber 
trennen und wollen zunächst die Frage zu beantworten suchen, ob 
die febrile Temperatursteigung auf anaphylaktischen 
Vorgängen beruht. 

Wir werden hierzu erst die weitere Frage aufwerfen müssen: 
Kennen wir andere, bei der Infektion in Betracht kommende tem¬ 
peratursteigernde Faktoren? Diese Frage ist zweifellos zu bejahen. 
Wir wissen, dass Änderungen im kolloidalen Gleichgewicht des Blutes 
zu Temperaturanstieg Anlass geben. Solche kolloidale Desaggregation 
kann durch Schütteln von normalem Serum mit Adsorbentien (Kaolin, 
% Kieselgur, Fibrin, kolloidaler Kieselsäure) nach den Untersuchungen 
von Dörr, Russ, Nolf, Moldowan in vitro, durch Injektion von 
feinsten Paraffinsuspensionen (Heubner, Bock) und durch Ein¬ 
atmung von Metalldämpfen (Lehmann, Kiss kalt) in vivo zur 
Entstehung pyrogener Substanzen führen. Es ist jedoch v^enig wahr¬ 
scheinlich, dass dieser Mechanismus der Fieberentstehung bei den 
Infektionskrankheiten eine irgendwie ausschlaggebende Rolle spielt. 

Auch von den Bakterientoxinen wissen wir, dass sie im 
Experiment unter gewissen quantitativen Bedingungen pyrogen wirken. 
Beim Menschen verlaufen jedoch gerade die Infektionen mit toxisch 
wirkenden Bakterien im Gegensatz zu den endotoxisch wirkenden 
nur mit geringem Fieber. Die endotoxisch wirkenden Bak¬ 
terien dagegen verhalten sich, wenn man sie in nicht vermehrungs¬ 
fähigem Zustande injiziert, nicht wesentlich anders als artfremdes 
Eiweiss überhaupt, so dass in nativem Zustande fieberer¬ 
regende Substanzen in ihnen nicht auzunehmen sind. 

Diese werden vielmehr erst durch die protrahierte 
parenterale Verdauung immer neuer Bakterienmengen, 
wie sie im Verlaufe der Infektion vor sich geht, aus 
ihnen frei. 
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Ich glaube also, dass nach dem heutigen Stande unseres Wissens 
die Annahme die grösste Wahrscheinlichkeit für sich hat, dass die 
Abbauprodukte des Uakterieneiweisses, die bei der parenteralen 
Vernichtung der Krankheitserreger als Zwischenstufen des Abbaus 
entstehen, die Ursachen der febrilen Temperatursteigerung sind. 

Diese Annahme findet eine wichtige Stütze in den am Schluss 
des 1. Kapitels besprochenen Untersuchungen von Dold und Lenz, 
nach denen desanaphylatoxierte Bakterien nicht mehr 
fiebererregend wirken, während sie ihre endotoxischen 
und antigenen Eigenschaften keineswegs eingebüsst haben. 

Diese fiebererregenden Abbauprodukte der Bak¬ 
terienunterscheiden sich nach unseren bisherigen Kennt¬ 
nissen in ihren Wirkungen nicht von dem anaphylak¬ 
tischen Gift, das bei der parenteralen Verdauung art¬ 
fremden Ei weisses im sensibilisierten Organismus oder 
als Anaphylatoxin in vitro entsteht. Jedoch ist es nicht 
ausgeschlossen, dass weitere Untersuchungen uns lehren 
werden, dass die verschiedenen pathogenen Mikroor¬ 
ganismen sich nicht nur durch ihr Wachstum, ihre Loka¬ 
lisation und ihre endotoxische Wirkung unterscheiden, 
sondern auch durch Menge und Art ihrer Abbauprodukte, 
darunter auch der fiebererregenden. 

Anders Verhaltes sich mit der Bedeutung anaphylaktischer 
Vorgänge für den Stoffwechsel im Fieber. Es ist hier 
nicht der Ort, auf die grosse Literatur des Fieberstoffwechsels 
einzugehen. Soviel steht jedoch fest, dass im allgemeinen der Stoff¬ 
wechsel beim Fieber erhöht ist. Das ist nicht allein für den respira¬ 
torischen und N-Stoffwechsel beim fiebernden Menschen durch Kraus, 
Loewy, Riethus, Svensonu. a., sondern auch für den gesamten 
Kraft- und Stoffumsatz beim fiebernden Tier mit indirekter Kalori¬ 
metrie (Krehl und Matthes, May, Stähelin) und direkter Kalori¬ 
metrie (Rah. Hirsch) sichergestellt. 

Diese Erhöhung des Stoffwechsels nun auf die Wirkung des ana¬ 
phylaktischen Giftes zu beziehen, ist nach unseren Untersuchungen 
nicht angängig, da wir gezeigt haben, dass beim anaphylaktischen 
Fieber der Stoffwechsel im wesentlichen herabgesetzt ist. Für die 
Erhöhung des Stoffwechsels im Fieber kommen vielmehr folgende 
Momente in Betracht: 

1. Die Erhöhung des Stoffwechsels infolge der Hyper- 
thermie, die Pflüger und Colosanti festgestellt haben. 

2. Die Erhöhung des Stoffwechsels durch konkur-* 
rierende Muskelaktionen beim Fieber (Beschleunigung der 
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Atmung, des Herzschlages, motorische Unruhe). Fr. v. Müller ist 
der Ansicht, dass die durch diese Begleiterscheinungen des Fiebers 
verursachte Steigerung des Stoffwechsels doch mit auf Rechnung des 
Fiebers als des primären Faktors zu setzen ist, während Fr. Kraus 
sie von dem Bruttowert der Gesamtstoffwechselsteigerung abgezogen 
wissen will, um den Stoffwechsel beim Gesunden und beim Fiebernden 
unter denselben Bedingungen ohne den störenden Einfluss solcher 
individuell sehr verschiedenen Faktoren miteinander vergleichen zu 
können. 

3. Nach Abzug dieser beiden stoffwechselsteigernden 
Momente bleibt beim Fiebernden nur noch ein durch¬ 
schnittlich nicht sehr bedeutender Netto wert derStolf- 
wechselsteigerung übrig, wie Kraus und Ivrehl gegenüber 
Speck festgestellt haben. 

Diese Nettosteigerung des Stoffwechsels beim Fieber, die wir 
als die spezifische Steigerung durch die Infektion ansehen müssen, 
ist meines Erachtens im wesentlichen auf die Wirkung der Endo¬ 
toxine und der Entzündungsvorgänge zurückzuführen. 

Hierfür spricht namentlich der Umstand, dass manche Infekte 
trotz geringfügiger Temperatursteigerung mit ganz er¬ 
heblichen Erhöhungen des Stoffwechsels einhergehen. 
Diese Tatsache hat Riethus am kranken Menschen gefunden, und 
ich kann sie nach Untersuchungen am Kaninchen, das nach Über¬ 
windung des ersten Temperaturanstieges nach der Trypanosomen¬ 
oder Staphylokokkeninfektion wieder normale Temperatur bei 
stark gesteigertem Stoffwechsel aufweist, bestätigen. 


Jedoch geht nicht jedes Fieber beim Menschen mit einer Erhöhung 
des Stoffwechsels einher, sondern es kommen auch Fälle zur 
Beobachtung, bei denen die Werte der Sauerstoffauf¬ 
nahme und Kohlensäureabgabe nicht von der Norm ab¬ 
weichen, ja selbst unter der Norm stehen. Solche Fälle 
sind zuerst von Fr. Kraus, dann von Loewy, Iiob in und Bi net 
beschrieben worden. 

Bei dem mit normalem oder gar eingeschränktem Stoffwechsel 
einhergehenden Fieber tritt somit die Wirkung der Endotoxine, die 
Zellzerfall und Stoffwechselsteigerung bewirken, zurück. Übrig bleiben 
hier nur die Abbauprodukte der lysierten Bakterien, die als ana¬ 
phylaktisches Gift auf den Stoffwechsel hemmend wirken. Es ist 
daher wahrscheinlich, dass die Fieberkranken mit normalem 
oder eingeschränktem Stoffwechsel hauptsächlich unter der Wirkung 


Difitized by 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



45] 


Überempfindlicbkeit, Fieber und Stoffwechsel. 


55 


der parenteralen Abbauprodukte der lysierten Bakterien, d. h. 
anaphylaktischer Gifte stehen, während die Wirkung der Endo¬ 
toxine bei ihnen zurücktritt. 

Hierfür spricht auch die Tatsache, dass bei längerem Verlauf 
von Infektionsfieber die anfängliche Steigerung des 
Stoffwechsels einer weitgehenden Einschränkung Platz 
macht, v. Noorden hat das bei den Spätstadien sehr langsam 
ausklingender Fälle von Typhus und chronischer Sepsis nachgewiesen, 
bei denen schon mit 1000—1200 Kalorien pro Tag Stoffwechsel¬ 
gleichgewicht eintrat. Diese Einschränkung ist nicht allein teleologisch 
als Sparsamkeit der Körperzellen zu erklären, wie Fr. Kraus es 
tut, sondern sie zeigt auch, dass die Wirkung der Endotoxine gegen¬ 
über der der anaphylaktischen Abbauprodukte zurücktritt. Sind doch 
in den späteren Stadien der chronisch verlaufenden Infektionskrank¬ 
heiten bereits so viel Bakteriolysine und Antiendotoxine gebildet, 
dass die anfangs so mächtige Vermehrung der Bakterien mehr und 
mehr, schliesslich ganz eingeschränkt wird und damit auch ihre Gift¬ 
wirkung zurücktritt, wie auch das klinische Krankheitsbild erkennen 
lässt. Dagegen wird durch die Tätigkeit der Bakteriolysine das noch 
vorhandene Bakterieneiweiss rasch aufgespalten, wobei anaphylak¬ 
tische Abbauprodukte frei werden und die Steigerung der 
Körpertemperatur bei Einschränkung des Stoffwechsels 
unterhalten. 

Jedenfalls ist es nicht angängig — unddas beweisen 
ja auch die bisher vorliegenden Stoffwechselversuche 
an Fieberkranken —, alle Erscheinungen des Infek¬ 
tionsfiebers auf eine einheitliche Ursache zurückzu¬ 
führen. Die Mannigfaltigkeit der klinischen Bilder 
und der zugrundeliegenden biologischen Vorgänge er¬ 
fordert auch eine Mannigfaltigkeit wirkenderUrsachen. 
Wennwirsomitaucheineinheitliches anaphylaktisches 
Gift als die Ursache aller Allgemeinsymptome bei den 
Infektionskrankheiten höchstens für die Änderungen 
der Körpertemperatur, nicht aber für die des Stoff¬ 
wechsels (ausser in bestimmten Fällen) und der anderen 
klinischen Symptome gelten lassen können, so hat doch 
d ie Erk enntni s der Ü ber empfindlic hkei t alseiner allge¬ 
meinen biologischen Erscheinung uns die Möglichkeit 
gegeben, auch einen Teil der Vorgänge beim Infektionsfieber 
von einem höheren biologischen Gesichtspunkte aus als Teiler- 
sclteinungen des parenteralen Eiweissabbaus zusammenzu fassen. 
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Datum 

Kalorien¬ 

zufuhr 

Kalorien¬ 

abgabe 

Kalorien¬ 

bilanz 

Bemerkungen 

16. 7.1913 

1 

[ 

920 

i 

764,92 

+ 155,08 

1 

1 

16 ccm Kaninchenserum. Temperatur: 
10 Uhr 38,3° (vorher), 2 Uhr 40,1° 

> (nachher), 6 Uhr 38 0 (nachher). Kein 
Shock! Kein blutiger Durchfall; kein 
Tenesmus. Erbrechen, aber das Erbro- 
| chene rollständig wieder äufgefressen. 

1 


Berechnet man die gefundenen Werte auf die Einheit (Kilo¬ 
gramm Gewicht und Quadratmeter Oberfläche), so erhält man folgende 
Zahlen für die Wärmeproduktion beim anaphylaktischen 
Fieber: 

Wärme Produktion beim Anaphylatoxinfieber und 
aktiven anaphylaktischen Fieber. 

Direkte Kalorimetrie. 

Hund (9,35 kg). Februar-März-Juni-Juli 1913. Kalorien nach Kilogramm und 
Quadratmeter Oberfläche berechnet. 


Datum 

Kalorien in 
24 Stunden 

Kalorien pro 
kg in 24 Std. 

Kalorien pro 
Quadratmeter 
in :'4 Stunden 

Kalorien pro 
Kilogramm und 
Stunde 

Kalorien pro 
Quadratmeter 
und Stunde 

Tempe¬ 

ratur 

per 

rectum 
| Grad 

Bemerkungen 

4.2. 1913 1 

687,45 

i 

73,52 

1297 

3,06 54 

38,3 

690 Kalo rien-Zufuhr 







bis zum 10.6. Normaler 





1 


Versuch. 

6.2.1913 

695,23 

74,36 

1304 

3,09 54,33 

38,3 

: Normaler Versuch. 

11.2.1913 

605 

71,12 

1269 

2,96 52,8 

; 39,7 

2 ccm Anaphyiatoxin 

1 




i 

i 

intravenös. 

13. 2.1913; 

675 

74,18 

1301 

3,09 54,20 

bis 40,3 

3 ccm Anaphylatoxin 





, 


intravenös. 

19. 3.1913 

702,48 

90,63 

1793 

8,77 | 74,7 

bia 40,4 

4 ccm Anaphylatoxin 







intravenös. 

26. 3.1913 

740 

95,61 

1599 1 

3,98 66,62 

38,3 | 

Normaler Versuch. 

1.4. 1913 

732,8 

97,71 

1913 

4,07 | 79,7 

38,3 

1 gWitte-Pepton sub¬ 


i 


j 

| 


kutan. 




S 

ensibilisiert! 


2 6.1913 

j 872 

91,21 

1637 

3,8 682 

383 j 

| 1 ccm Kaninchen¬ 

I 

i 

t 


I 


serum intravenös. 

5. 6. 1913 

854 

91,33 

1617 

3,8 67,32 

38,3 

Noimaler Versuch. 

10. 6. 1913 

931,4 

101,79 

1788 

4,24 74,5 

3» 6 ; 

Von da an 920 Kalo- 


jj rien-Zufuhr; 1 ccm 
Kaninchenserum 
intravenös. 
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Datura 

Kalorien in 
24 Stunden 

Kalorien pro 
kg in 24 Std. 

Kalorien pro 
Quadratmeter 
in 24 Stunden 

Kalorien pro 
Kilogramm und 
Stande 

Kalorien pro 
Quadratmeter 
und Stunde 

Tempe¬ 

ratur 

per 

rectum 

Grad 

Bemei kungen 

12.6.1913 

| 880 

97,78 

1719 

4,07 

71,6 

39,3 

1 ccm Kaninchen¬ 
serum intravenös. 

17.6.1913 

921 

99,25 

1753 

4,14 

73 

38,3 

Normaler Versuch. 

19.6.1913 

1005 

115,12 

1992 

4,38 

83 

bis 39,7 

2 ccm Kaninchen¬ 
serum intravenös. 

24. 6.1913 

943,84 

103,15 

1843 

4,3 

75,6 

38,3 

Normaler Versuch. 

25. 6.1913 

932 

104,72 

1824 

4,36 

76 

38,3 

■ 

6 ccm Kaninchen- 
serum. Antiana- 

phylaxie. Normale 
Werte. 

2. 7.1913 

920 

105,14 

1821 

4,38 

75,8 

38,3 

Normaler Versuch. 

10. 7.1913 

938 

107,57 

1861 

4,5 

77,5 

38,3 

Normaler Versuch. 

16. 7.1913 

! 

704,92 

! 

1 

87,22 

1 

1545 

3,63 

i 

64,3 

40,1 

16 ccm Kaninchen¬ 
serum. Kein Shock! 


Den Ablauf des gesamten Stoffwechsels veranschaulichen folgende 
4 Kurven, die ich aus unserer obengenannten Arbeit zur Repro¬ 
duktion in verkleinertem Massstabe ausgewählt habe. Es sind die 
originalen kalorimetrischen Kurven, über die nur die Temperaturkurve 
eingezeichnet 'ist. Die beiden ersten zeigen den Verlauf des Stoff¬ 
wechsels beim Anaphylatoxinfieber: Nr. 1 bei 1 maligem, Nr. 2 bei 
£ maligem Fieberanstieg, die 3. und 4. Kurve geben Versuche bei 
aktivem anaphylaktischen Fieber wieder. Die 4. Kurve zeigt einen 
Anstieg der Wärmeproduktion unmittelbar nach der intravenösen Re- 
injektion, der bei der aktiven Anaphylaxie namentlich bei Hunden 
infolge der begleitenden Enteritis anaphylactica, mit Erbrechen, Tenes- 
mus und dauernden Würg- und Pressbewegungen sehr häufig eintritt 
und die primäre anaphylaktische Stoffwechseleinschränkung in der 
ersten Zeit oft übertönt. 

Die Einschränkung des Stoffwechsels tritt in allen Kurven in dem 
Absinken der Wärmeproduktion deutlich zutage. Von den 24stündigen 
Versuchen habe ich hier nur die ersten 12—14 Stunden reproduziert. 

Das Ergebnis dieser Untersuchungen ist das folgende: 

Anaphylatoxinfieber und aktives anaphylaktisches Fieber 
können zur Einschränkung des gesamten Energie- und Stoff¬ 
wechsels führen. 

Beim Anaphylatoxinfieber ist diese Einschränkung die 
Regel, bei allen öVersuchen an Kaninchen und Hunden 

Befolge rar Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. H. 1/2. 4 
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trat sie deutlich hervor. In 4 Versuchen war die gesamte 
Kalorienbilanz deutlich positiv, und zwar in den Versuchen am 
Kaninchen um 28 und 34 Kalorien, in denen am Hunde um 25 und 
15 Kalorien. In dem letzten Versuche am Hunde (19. HL) war die 
Kalorienbilanz bei einer Kalorienzufuhr von 690 Kalorien negativ und 




Kurve 4 . Gesamter Energie- und Stoffumsatz beim Anaph via toxin¬ 
fieber und aktiven anaphylaktischen Fieber. Direkte Kalorimetrie. 


betrug — 12,48 Kalorien. Jedoch zeigte der normale Kontrollversuch 
am 26. III. ebenso wie die Verfolgung der Gewichtskurve und 
der X-Ausseheidung (siehe vorigen Abschnitt), dass die Kalorienzufuhr 


Difitized by 


Gck >ole 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 









41 ] 


Überempfiadlichkeit, Fieber und Stoffwechsel. 


51 


eine ungenügende war und auch normalerweise eine Unterbilanz von 
50 Kalorien vorhanden war. An dies em Norm alwerte gemessen 
ist auch in diesem einzigen Versuche mit negativer 
Bilanz der Stoffwechsel gegenüber der Norm einge¬ 
schränkt gewesen, und zwar um 37,52 Kalorien. 

Beim aktiven anaphylaktischen Fieber tritt auch bei kleinen 
Reinjektionsmengen (1 ccm artfremden Serums) die von Schitten- 
helm und Weichardt beschriebene Enteritis anaphylactica 
mit Erbrechen, Durchfall, Würg- und Pressbewegungen auf. Unter 
ihrem Einflüsse steigt naturgemäss der Stoffwechsel 
anfänglich an und die Kalorienbilanz wird negativ. 
Schaltetman diese Nebenerscheinungen aber durch Pan- 
topon oder durch die Art der Reinjektion aus, so wird 
trotz hohen Fiebers der Stoffwechsel eingeschränkt un.d 
die Kalorienbilanz positiv. In zwei neuen Versuchen 
fanden wir beim aktiven anaphylaktischen Fieber eine 
Einschränkung des Stoffwechsels um 40 und 155 Ka¬ 
lorien. Auch in den Versuchen, in denen die anfäng¬ 
liche Stoffwechselsteigerung zu einer negativen Bilanz 
führte, zeigt der Verlauf der Stoffwechselkurven, von 
denen 2 oben reproduziert sind, das nachträgliche Absinken 
der Wärmeproduktion. 

Im Stadium der Antianaphylaxie bleiben Temperatur und * 
Stoffwechsel selbst bei Reinjektion grösserer Eiweissmengen unbeein¬ 
flusst. 

Bei der schon im 2. Kapitel erörterten Wichtigkeit der Frage 
nach der Identität von anaphylaktischem Gift und Pepton war es 
von Interesse, auch den Einfluss des Peptons auf den gesamten Kraft- 
und Stoffwechsel mit direkter Kalorimetrie zu bestimmen. 

Unsere Versuche führten zu dem Ergebnis, dass reines Pepton 
(Witte) bei subkutaner Injektion von 1—5 g beim Hunde 
nicht zu Temperatursteigerung führt, wohl aber den 
gesamten Kraft- und Stoffumsatz ebenso wie im beson¬ 
deren den Eiweissumsatz (s. auch die Tabellen im vorigen Ab¬ 
schnitt) in geringem Masse steigert. Damit tritt auch im 
Stoffwechselversuch die Verschiedenheit zwischen Ana¬ 
phylaxie und Peptonwirkung zutage. 

Das für die gesamte Lehre vom Fieber bedeutsame Ergebnis 
dieser Untersuchungen habe ich schon auf dem Kongress für innere 
Medizin 1913 dahin zusammengefasst, dass „Stoffwechsel und Tem¬ 
peratur beim Fieber durchaus nicht parallel zu gehen brauchen. 

An Stelle der bisher vorherrschenden einheitlichen Auffassung 

4 * 
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des Fiebers wird eine dualistische treten müssen, die die Änderung 
des Stoffwechsels von der Steigerung der Temperatur trennt“. 

d) Die Bedeutung anaphylaktischer Vorgänge für das 
Infektionsfieber beim Menschen. 

Die Frage nach der Rolle, welche Uberempfindlichkeitserschei¬ 
nungen beim Infektionsfieber des Menschen spielen, ist von Fried¬ 
berger gleich nach der Feststellung der Fieberwirkung des ana¬ 
phylaktischen Giftes aufgestellt und dahin beantwortet worden, dass 
er die Infektion als eine milde, protrahierte Form der Anaphylaxie 
auffasste. 

Nach den Ergebnissen des vorigen Abschnittes müssen wir nun 
die Temperatursteigerung und die Stoffwechselsteigerung beim Fieber 
trennen und wollen zunächst die Frage zu beantworten suchen, ob 
die febrile Temperatursteigung auf anaphylaktischen 
Vorgängen beruht. 

Wir werden hierzu erst die weitere Frage aufwerfen müssen: 
Kennen wir andere, bei der Infektion in Betracht kommende tem¬ 
peratursteigernde Faktoren? Diese Fiage ist zweifellos zu bejahen. 
Wir wissen, dass Änderungen im kolloidalen Gleichgewicht des Blutes 
zu Temperaturanstieg Anlass geben. Solche kolloidale Desaggregation 
kann durch Schütteln von normalem Serum mit Adsorbentien (Kaolin, 
% Kieselgur, Fibrin, kolloidaler Kieselsäure) nach den Untersuchungen 
von Dörr, Russ, Nolf, Moldowan in vitro, durch Injektion von 
feinsten Paraffinsuspensionen (Heubner, Bock) und durch Ein¬ 
atmung von Metalldämpfen (Lehmann, Kisskalt) in vivo zur 
Entstehung pyrogener Substanzen führen. Es ist jedoch wenig wahr¬ 
scheinlich, dass dieser Mechanismus der Fieberentstehung bei den 
Infektionskrankheiten eine irgendwie ausschlaggebende Rolle spielt. 

Auch von den Bakterientoxinen wissen wir, dass sie im 
Experiment unter gewissen quantitativen Bedingungen pyrogen wirken. 
Beim Menschen verlaufen jedoch gerade die Infektionen mit toxisch 
wirkenden Bakterien im Gegensatz zu den endotoxisch wirkenden 
nur mit geringem Fieber. Die endotoxisch wirkenden Bak¬ 
terien dagegen verhalten sich, wenn man sie in nicht vermehrungs¬ 
fähigem Zustande injiziert, nicht wesentlich anders als artfremdes 
Eiweiss überhaupt, so dass in nativem Zustande fieberer¬ 
regende Substanzen in ihnen nicht auzunehmen sind. 

Diese werden vielmehr erst durch die protrahierte 
parenterale Verdauung immer neuer Bakterienmengen, 
wie sie im Verlaufe der Infektion vor sich geht, aus 
ihnen frei. 
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Ich glaube also, dass nach dem heutigen Stande unseres Wissens 
die Annahme die grösste Wahrscheinlichkeit für sich hat, dass die 
Abbauprodukte des liakterieneiweisses, die bei der parenteralen 
Vernichtung der Krankheitserreger als Zwischenstufen des Abbaus 
entstehen, die Ursachen der febrilen Temperatursteigerung sind. 

Diese Annahme findet eine wichtige Stütze in den am Schluss 
des 1. Kapitels besprochenen Untersuchungen von Dold und Lenz, 
nach denen desanaphylatoxierte Bakterien nicht mehr 
fiebererregend wirken, während sie ihre endotoxischen 
und antigenen Eigenschaften keineswegs eingebüsst haben. 

Diese fiebererregenden Abbauprodukte der Bak¬ 
terien unterscheiden sich nach unseren bisherigen Kennt¬ 
nissen in ihren Wirkungen nicht von dem anaphylak¬ 
tischen Gift, das bei der parenteralen Verdauung art¬ 
fremden Ei weisses im sensibilisierten Organismus oder 
als Anaphylatoxin in vitro entsteht. Jedoch ist es nicht 
ausgeschlossen, dass weitere Untersuchungen uns lehren 
werden, dass die verschiedenen pathogenen Mikroor¬ 
ganismen sich nicht nur durch ihr Wachstum, ihre Loka¬ 
lisation und ihre endotoxische Wirkung unterscheiden, 
sondern auch durch Menge und Art ihrer Abbauprodukte, 
darunter auch der fi eb er erregenden. 

Anders Verhaltes sich mit der Bedeutung anaphylaktischer 
Vorgänge für den Stoffwechsel im Fieber. Es ist hier 
nicht der Ort, auf die grosse Literatur des Fieberstoffwechsels 
einzugehen. Soviel steht jedoch fest, dass im allgemeinen der Stoff¬ 
wechsel beim Fieber erhöht ist. Das ist nicht allein für den respira¬ 
torischen und N-Stoffwechsel beim fiebernden Menschen durch Kraus, 
Loewy, Riethus, Svensonu. a., sondern auch für den gesamten 
Kraft- und Stoffumsatz beim fiebernden Tier mit indirekter Kalori¬ 
metrie (Krehl und Matthes, May, Stähelin) und direkter Kalori¬ 
metrie (Rah. Hirsch) sichergestellt. 

Diese Erhöhung des Stoffwechsels nun auf die Wirkung des ana¬ 
phylaktischen Giftes zu beziehen, ist nach unseren Untersuchungen 
nicht angängig, da wir gezeigt haben, dass beim anaphylaktischen 
Fieber der Stoffwechsel im wesentlichen herabgesetzt ist. Für die 
Erhöhung des Stoffwechsels im Fieber kommen vielmehr folgende 
Momente in Betracht: 

1. Die Erhöhung des Stoffwechsels infolge der Hyper¬ 
thermie, die Pflüger und Colosanti festgestellt haben. 

2. Die Erhöhung des Stoffwechsels durch konkur-* 
rierende Muskelaktionen beim Fieber (Beschleunigung der 
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Atmung, des Herzschlages, motorische Unruhe). Fr. v. Müller ist 
der Ansicht, dass die durch diese Begleiterscheinungen des Fiebers 
verursachte Steigerung des Stoffwechsels doch mit auf Rechnung des 
Fiebers als des primären Faktors zu setzen ist, während Fr. Kraus 
sie von dem Bruttowert der Gesamtstoffwechselsteigerung abgezogen 
wissen will, um den Stoffwechsel beim Gesunden und beim Fiebernden 
unter denselben Bedingungen ohne den störenden Einfluss solcher 
individuell sehr verschiedenen Faktoren miteinander vergleichen zu 
können. 

3. Nach Abzug dieser beiden stoffwechselsteigernden 
Momente bleibt beim Fiebernden nur noch ein durch¬ 
schnittlich nich t sehr bedeutender Ne tto wert derStoff- 
wechselsteigerung übrig, wie Kraus und Krehl gegenüber 
Speck festgestellt haben. 

Diese Nettosteigerung des Stoffwechsels beim Fieber, die wir 
als die spezifische Steigerung durch die Infektion ansehen müssen, 
ist meines Erachtens im wesentlichen auf die Wirkung der Endo¬ 
toxine und der Entzündungsvorgänge zurückzuführen. 

Hierfür spricht namentlich der Umstand, dass manche Infekte 
trotz geringfügiger Temperatursteigerung mit ganz er¬ 
heblichen Erhöhungen des Stoffwechsels einhergehen. 
Diese Tatsache hat Riethus am kranken Menschen gefunden, und 
ich kann sie nach Untersuchungen am Kaninchen, das nach Über¬ 
windung des ersten Temperaturanstieges nach der Trypanosomen- 
oder Staphylokokkeninfektion wieder normale Temperatur bei 
stark gesteigertem Stoffwechsel aufweist, bestätigen. 


Jedoch geht nicht jedes Fieber beim Menschen mit einer Erhöhung 
des Stoffwechsels einher, sondern es kommen auch Fälle zur 
Beobachtung, bei denen die Werte der Sauerstoffauf¬ 
nahme und Kohlensäureabgabe nicht von der Norm ab¬ 
weichen, ja selbst unter der Norm stehen. Solche Fälle 
sind zuerst von Fr. Kraus, dann von Loewy, Robin und Binet 
beschrieben worden. 

Bei dem mit normalem oder gar eingeschränktem Stoffwechsel 
einhergehenden Fieber tritt somit die Wirkung der Endotoxine, die 
Zellzerfall und StofYwechselsteigerung bewirken, zurück. Übrig bleiben 
hier nur die Abbauprodukte der lysierten Bakterien, die als ana¬ 
phylaktisches Gift auf den Stoffwechsel hemmend wirken. Es ist 
daher wahrscheinlich, dass die Fieberkranken mit normalem 
oder eingeschränktem Stoffwechsel hauptsächlich unter der Wirkung 
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der parenteralen Abbauprodukte der lysierten Bakterien, d. h. 
anaphylaktischer Gifte stehen, während die Wirkung der Endo¬ 
toxine bei ihnen zurücktritt. 

Hierfür spricht auch die Tatsache, dass bei längerem Verlauf 
von Infektionsfieber die anfängliche Steigerung des 
Stoffwechsels einer weitgehenden Einschränkung Platz 
macht, t. Noorden hat das bei den Spätstadien sehr langsam 
ausklingender Fälle von Typhus und chronischer Sepsis nachgewiesen, 
bei denen schon mit 1000—1200 Kalorien pro Tag Stoffwechsel¬ 
gleichgewicht eintrat. Diese Einschränkung ist nicht allein teleologisch 
als Sparsamkeit der Körperzellen zu erklären, wie Fr. Kraus es 
tut, sondern sie zeigt auch, dass die Wirkung der Endotoxine gegen¬ 
über der der anaphylaktischen Abbauprodukte zurücktritt. Sind doch 
in den späteren Stadien der chronisch verlaufenden Infektionskrank¬ 
heiten bereits so viel Bakteriolysine und Antiendotoxine gebildet, 
dass die anfangs so mächtige Vermehrung der Bakterien mehr und 
mehr, schliesslich ganz eingeschränkt wird und damit auch ihre Gift¬ 
wirkung zurücktritt, wie auch das klinische Krankheitsbild erkennen 
lässt. Dagegen wird durch die Tätigkeit der Bakteriolysine das noch 
vorhandene Bakterieneiweiss rasch aufgespalten, wobei anaphylak¬ 
tische Abbauprodukte frei werden und die Steigerung der 
Körpertemperatur bei Einschränkung des Stoffwechsels 
unterhalten. 

Jedenfalls ist es nicht angängig — unddas beweisen 
ja auch die bisher vorliegenden Stoffwechselversuche 
an Fieberkranken —, alle Erscheinungen des Infek¬ 
tionsfiebers auf eine einheitliche Ursache zurückzu¬ 
führen. Die Mannigfaltigkeit der klinischen Bilder 
und der zugrundeliegenden biologischen Vorgänge er¬ 
fordert auch eine Mannigfaltigkeit wirkenderUrsachen. 
Wennwirsomitaucheineinheitliches anaphylaktisches 
Gift als die Ursache aller Allgemeinsymptome bei den 
Infektionskrankheiten höchstens für die Änderungen 
der Körpertemperatur, nicht aber für die des Stoff¬ 
wechsels (ausser in bestimmten Fällen) und der anderen 
klinischen Symptome gelten lassen können, so hat doch 
dieErkenntnisderÜberempfindlichkeit alseiner allge¬ 
meinen biologischen Erscheinung uns die Möglichkeit 
gegeben, auch einen Teil der Vorgänge beim Infektionsfieber 
von einem höheren biologischeu Gesichtspunkte aus als Teiler- 
sclieinungen des parenteralen Eiweissabbaus zusammenzufassen. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



56 


Erich Leschke. 


Digitized by 


[4G 


Literatur. 


1. Abderhalden, E., Bioch. Zeitschr. 8. S. 360. 

— Med. Klinik 1909. Nr. 41. 

— Abwehrfermente. 3. Anflage. 1914. 

— Münch, med. Wochenschr. 1914. Nr. 4. S. 194. 

2. Ackermann, Zeitschr. f. physiol. Chemie. 65. S. 504. 

3. Aronson, Berl. klin. Wochenschr. 1912. 

4. Art hu s, Bull, de la Soc. Biol. 1903. p. 817. 

— Compt. rend. Soc. Biol. 1903; T. 60, Nr. 24. 1906. 

— Compt. rend. Acad. Sciences. T. 148. Nr. 15. p. 999. 1902. 

— Presse mdd. 1909. Nr. 35. 

5. v. Behring, Berl. med. Wochenschr. 1901. Nr. 6. 

— Beitr. z. Klin. d. Infektionskrankh. 1. H. 1. 1912. 

6. Besredka, Annal. Pasteur. T. 21. Nr. 10 u. 12. 1907; T. 22. Nr. 6. 1908; 

T. 23. Nr. 2 u. 10. 1909. 

— Compt. rend. Soc. biol. T. 62. Nr. 20 u. p. 477. 1907; T. 63. p. 294. 1907; 
T. 23. Nr. 2. 1909; T. 67. Nr. 27. 1909. 

7. Biedl und Kraus, Zeitschr. f. Immun. 4. H. 1 u. 2. 1909. 

— Wiener klin. Wochenschr. 1909. Nr. 11; 1910. Nr. 11; 1911. Nr. 11. 

8. Bock, Arch. f. exp. Path. 68. 1912. S. 1. 

9. Büchner, Berl. klin. Wochenschr. 1890. S. 216. 

— Münch, med. Wochenschr. 1891. S. 45. 

10. C har rin und Ruff er, Compt. rend. Soc. Biol. 1869. p. 83 

11. Citron, J., Methoden der Immunodiagnostik und lmmunotherapie. 2. Aufl. 
1912. 

— Deutsche med. Wochenschr. 1911. Nr. 7 (Verein für innere Medizin). 

— und Leschke, Kongr. f. inn. Medizin 1913. 

12. Co las an ti, Pflügers Arch. 14. 1877. S 125. 

13. Dold, Das Anaphylatoxin. Jena 1912. 

— und Levy, Zeitschr. f. Immun. 19. 1913. H. 3. S. 306. 

— und Rados, Deutsche, med. Wochenschr. 1913. Nr. 31. 

-Zeitschr. f. exp. Med. 2. H. 3. 1913. S. 192. 

14. Doerr, Wiener klin. Wochenschr., Mürz 1908. S. 415. 

— Handb. d. Techn. u. Meth. f. Immun. 2. 1909. 

— Zeitschr. f. Immun., Referatenteil 1910. 

— und Moldowan, Zeitschr. f. Immun. 5. H. 2 u. 3. 1910. 

— und Ru 88, Zeitschr. f. Immun. 2. H. 1; 3. H. 2 u. 7. 1909. 

15. Flexner, Journ. of exp. Med. 1908. 

16. Freund, Zeitschr. f. exp. Path. 1 u. 4. 

17. Friedberger, Zeitschr. f. Immun. 2—IS. 1908 — 1913. 

— und Cederberg, Zeitschr. f. Immun. IS. H. 3. 1913. S. 58. 

— und Lura, Berl. klin. Wochenschr. 1912. Nr. 21 (mikrobiologische Ge¬ 
sellschaft). 

— — Zeitschr. f. Immun. 18. H. 3. 1913. 

— und Mita, Zeitschr. f. Immun. 10. H. 1. 1911. 


Gck igle 


Original frum 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



47] 


Überempfindlichkeit, Fieber und Stoffwechsel. 


57 


Friedberger und Moreschi, Zentralbl. f. Bakteriol. 45. 1911. 

— und Schern, Zentralbl. f. Bakteriol. 57. 1913. S. 224. 

18. Friedemann, Zeitschr. f. Immun. 3. 1909. H. 7. 

— und Isaac, Zeitschr. f. exp. Patb. 1. H. 3. 1905; 2. H. 5; 3. H. 7. 1906; 
4. 1907. 

19. Gamal eia, Ann. Pasteur. 12. 1888. 

20. Grandis und Salvioli, zit nach Segale, Pathologica 1913. 

21. Hamburger, Wiener klin. Wochenschr. 1901. Nr. 48. 

— Arteigenheit und Assimilation. Leipzig 1903. 

22. Hei ln er, Zeitschr. f. Biol. 48, 50, 52, H. 1. 1907; 54, 58. 1912. S. 323. 

23. Heubner, Münch. med. Wochenschr. 1911. Nr. 46. 

24. Hirsch, Rahel, Zeitschr. f. exp. Path. 13. 1913. 

— Kongr. f. inn. Medizin 1913. 

— und Leschke, Zeitschr. f. exp. Path. 15. H. 3. 1914. 

25. Kitashima, Berl. med. Wochenschr. 1901.- 

26. v. Knaffel-Lenz, Arch. f. exp. Path. 73. H. 4. 1913. S. 292. 

27. Knorr, Habilitationsschrift Marburg 1895. 

28. Körösy, Zeitschr. f. physiol. Chemie. 62 u. 64. 

29. Kraus, Fr., Fieber und Infektion, v. Noordens Handbuch der Pathologie 
des Stoffwechsels. 1. S. 578. 

— Fieber. Lubarschs Ergebnisse der allgem. Patbol., Morphol. und Physiol. 
1. Iö95. S. 658. 

— Wiener klin. Wochenschr. 1894. Nr. 13 u. 15. 

— Zeitschr. f. klin. Medizin. 18. 1891. S. 160. 

— Kongress für innere Medizin 1913. 

30. Kraus, R., Zeitschr. f. Immun. 3. H. 2. 1910. 

31. Krehl, Kongress für innere Medizin 1913. 

— und Matthes, Arch. f. exp. Path. 38. 1897. S. 284; 40. 1898. S. 430. 

32. Krueg, Wiener med. Wochenschr. 1875. Nr. 34. S. 753. 

33. Lehmann, Arch. f. Hygiene. 72. 1912. S. 358. 

34. Leschke, E., Kongress f. innere Medizin. Wiesbaden 1913. S. 80. 

— Zeitschr. f. exp. Jt'ath. 14. H. 1 u. 3. 1913; 15. H. 1. 1914. 

-- Zeitschr. f. Immun. 16. 1913. S. 619. 

— und Rahel Hirsch, Zeitschr. f. exp. Path. 15. H. 3. 1914. 

35. v. Leube, Kongress für innere Medizin 1895. S. 418. 

36. Lilienfeld, Zeitschr. f. pbysikal. u. diätet. Therap. 2. 1899. 

37. Loening, Arch. f. exp. Path. 66. 1911. S. 84. 

38. Loewit, Arch. f. exp. Path. 73. 1913. H. 1. S. 1. 

39. Loewy, Virchows Arch. 126. 1891. S. 218. 

40. Lommel, Kongress für innere Medizin 1907. 

— Arch. f. exp. Path. 58. 1907. 

41. Lura, Zeitschr. f. Immun. 12. H. 4. 1912. 

42. Manoiloff, Journ. de physiol. et de path. generale. 15. Nr. 2. 1913. S. 253. 

43. May, Zeitschr. f. Biologie. 30. H 1. 

44. Menzel und Perco, Wiener med. Wochenschr. 1869. Nr. 31. S. 517. 

45. Michaelis und Rona, Pflügers Arch. 121. 123. 124. 

46. Moreschi und Golgi, Policlinico sez. med. 19. 1912. S. 431. 

-Zeitschr. f. Immun. 19. H. 6. 1913. S. 623. 

— und Tadini, Policlinico sez. med. 1911. 

— und Vallardi, Zeitschr. f. Immun. 19. H. 6. 1913. S. 637. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 

i 



58 


Erich Leschke. 


[48 


47. Much, Die Immunitätswissenschaft. Würzburg 1911. 

— Anaphylaxie. Vortrag im ärztl. Verein Braunschweig 1912. 

48. v. Müller, Allgemeine Pathologie der Ernährung. Von Leydens Handbuch 
der Ernährungstherapie. 2. Aufl. 1. 1913. 

— Zeitschr. f. klin. Med. 16. S. 496. 

— Kongress für innere Medizin 1913. 

49. Neumeister, Sitzungsbericht d. physik.-mediz. Gesellsch. Würzburg 1889. 

50. v. Noorden, Pathol. des Stoffwechsels. 1. Aufl. 1893. 

51. Oppenheimer, C., Beitr. zur ehern. Physiol. 4. 1904. S. 263. 

52. Otto, Therapie d. Gegenwart. 1908. H. 1. S. 498. 

— in v. Leuth old-Gedenkschrift. 1906. 1. 

— in Handb. der path. Mikroorganismen von Ko Ile und Wassermann. 
2. Aufl. 1913. 

— München, med. Wochenschr. 1907. 54. Nr. 34. 

53. Pfeiffer, Das Problem der Eiweissanaphylaxie. Jena 1910. 

— Wiener klin. Wochenschr. 1905. Nr. 18; 1907. Nr. 8—9; 1909. Nr. 1. 36, 40. 
— Zeitschr. f. Hygiene. 1905. 51; 1906. 54; 1907. 56. 

— Zeitschr. f. Immun. 4. 254; 17. 

— und Jarisch, Zeitschr. f. Immun. 16. 1913. fl. 1. 

54. Pflüger, Pflüger Arch. 14. 1877. S. 73, 450, 469, 502; 15. 1877. S. 104, 247. 

55. Pick, Deutsche med. Wochenschr. 1879. Nr. 1. H. 21. 

56. v. Pirquet, Klinische Studien über Vakzination und vakzinale Allergie. 
Wien 1907. 

— Jahresber. f. Kinderheilkunde. 62. H. 4. 66. 1907. 

— Wiener med. Wochenschr. 1907. Nr. 28 S. 1369. 

— Deutsche med. Wochenschr. 1908. Nr. 30. 

— Wiener klin. Wochenschr. 1905. Nr. 17; 1906. Nr. 28 u. 47: 1907. Nr. 38; 
1908. Nr. 13. 

— Münch, med. Wochenschr. 1906. Nr. 30. 

— und Schick, Die Serumkrankheit. Leipzig-Wien 1905. 

— — Münch, med. Wochenschr. 1906. Nr. 2 u. 6. 

-Wien. klin. Wochenschr. 1903. Nr. 26 u. 45. 

57. Rieh et, Compt. rend. Soc. Biol. 62. 1907. p. 359 u. 643; 64. 1908. p. 864: 
65. 1908. p. 404; 66. 1909. Nr. 18 u. 22. 

— Annal. Pasteur. 1907. 21; 1908. 22; 1909. 23. Nr. 10. 

— Arch. int. de Pharmac. et de Therap. 1907. 18. 

— La Preise med. 1909. Nr. 28. p. 249. 

— Soc. de Biol. 1903, 1904, 1905. 

— Arch. di Fisiol. 1904. 

58 Riethus, Arch. f. exp. Path. 44. S. 239. 

59. Robin und Binet, Arch. gen. de Med. 1896. 

60. Roux und Lepine, zit. nach Rouques Substances thermogenes. Paris 

1883. 

61. S c h i t te n h e 1 m , Kongress für innere Medizin 1913. 

— und Weit-har dt, Münch, med. Wochenschr. 1910. Nr. 34; 1911. Nr. 16; 
1912. Nr. 2. 

— — Zeitschr. f. exp. Path. 11. 1912. S. 69. 

— W ei c har dt und Hart mann, Zeitschr. f. exp. Path. 10. 1912. S. 418 
und 442. 

62. Schott, E.. Deutsches Archiv f. klin. Medizin. 11*2. 1913. S. 403. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



59 


49] Uberempfindlichkeit, Fieber und Stoffwechsel. 

63. S egale, Bioch. e Tberap. sperim. anno IV. fase. 4. 1913. 

— Pathologica. Nr. 121. Nov. 1913. 

64. Speck, Ergebnisse der Physiol. von Asher-Spiro. 2. 1902. 

65. Stähelin, Arch. f. Hygiene. 49. S. 77. 

66. Sven so n, Zeitschr. f. klin. Medizin. 48. S. 1. 

67. Thiele und Embleton, Zeitschr. für Immun. 18. 1913; 20. H. 1. 1913. 
S. 159. 

68. Tiegel, Zit. nach P. Emst, Münch, med. Wochenschr. 1914. H. 4. S. 194. 

69. Vaughan, Zeitschr. f. Immun. 1. 1908. S. 251. 

70. Wolff-Eisner, Berl. klin Wochenschr. 1904, 1906, 1907. 

— Deutsche med. Wochenschr. 1912. 

71. Zahn, Zit. nach P. Ernst, Müuch. med. Wochenschr. 1914. H. 4. S. 194. 

72. Zuntz und v. Mehring, Pflügers Archiv. 32. 1883. S. 175. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus dem Institut für experimentelle Therapie des Allgemeinen 
Krankenhauses Eppendorf (Leiter: Dr. Much). 


Plasmastudien I. 

Von 

Dr. Siegfried Starke, 

zurzeit Assistent an der Universitäts-Hautklinik (Geheimrat Neisser) Breslau. 

Es gibt im normalen Blut zwei verschiedene Arten von 
bakterienfeindlichen Substanzen, die dem Körper zur Bekämpfung einer 
Ansteckung mit Endotoxinbakterien zu Gebote stehen und die sich 
durch ihre biologischen keimtötenden Eigenschaften mit Sicherheit 
nachweisen lassen, indem bestimmte Bakterienarten lediglich von der 
einen, andere Bakterien nur von der anderen Art dieser Stoffe abge¬ 
tötet werden 1 ). 

Man kann sie unterscheiden als humorale und leukozytäre 
Stoffe. Im Serum finden sich nur die ersteren, man hat sie deshalb auch 
als Serumstoffe bezeichnet — der Ort ihrer Herkunft ist unbekannt. 
Die zweite Gruppe, die leukozytären Stoffe finden sich nur im Plasma 
und man kann sie entsprechend dem für die humoralen gewählten 
Ausdruck mit Plasmastoffen bezeichnen. Über ihre Herkunft 
lässt sich soviel sagen, dass sie von den Leukozyten herrühren und 
vielleicht identisch sind mit dem Fibrinogen, das ja wahrscheinlich 
von den Leukozyten stammt. Da sich das Plasma als eine nicht ge¬ 
ronnene und nicht defibrinierte Blutflüssigkeit vom Serum lediglich 
dadurch unterscheidet, dass es die fibrinogene Substanz in Lösung 
enthält, die beim Serum durch den Prozess der Gerinnung ausscheidet, 
und infolgedessen sämtliche Bestandteile des Blutes in unveränderter 
Form enthält, so muss das Plasma ausser den Plasmastoffen auch 
noch die Serumstoffe enthalten. Im Serum finden sich aber nur die 
Serumstoffe. 

i) Much, Über humorale und leukozytäre Bakteriozidine. Mitteilungen aus 
den Hamburgischen Staatskrankenanstalten 1908. Siehe Literatur in derselben 
Arbeit. 
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Der Nachweis der erregerfeindlichen Stoffe lässt sich mit Hilfe 
des Plattenverfahrens erbringen: Ein grösseres Quantum Blut wird 
mittelst Venenpunktion steril entnommen und etwa die Hälfte davon 
unter Zusatz einer 10°/o-igen Natrium citricum-Lösung (1,5:10,0 Blut) 
aufgefangen. Während das Blut ohne Natriumcitrat-Zusatz rasch ge¬ 
rinnt und das klare Serum ausscheidet, bleibt in dem mit Natrium 
citricum versetzten Blute die Gerinnung aus. Die roten Blutkörper¬ 
chen sinken zu Boden und über ihnen steht die Plasmaschicht mit 
den völlig intakten weissen Blutkörperchen. Je nachdem man den 
Versuch mit leukozytenhaltigem oder leukozytenfreiem Plasma an¬ 
setzen will, pipettiert man die Plasmaschicht vorsichtig von der 
Erythrozytenschicht ab oder zentrifugiert die ganze Blutflüssigkeit 
aus. Ob man mit leukozytenhaltigem oder leukozytenfreiem Plasma 
arbeitet, bleibt sich ziemlich gleich. Zeissler hat seinerzeit darauf 
aufmerksam gemacht, dass die Intensität der Plasmawirkung nicht 
von der Menge der im Plasma vorhandenen Leukozyten abhängig ist, 
uud dass schon beim Auszentrifugieren der Leukozyten infolge der 
dabei eintretenden mechanischen Schädigung der Zellen, grössere 
Mengen leukozytärer Stoffe an die Piasmaflüssigkeit abgegeben werden, 
so dass ein Unterschied zwischen leukozytenfreiem und leukozyten¬ 
haltigem Plasma kaum besteht. Jedenfalls weisen die mit beiden 
Plasmasorten erzielten Ergebnisse keine wesentlichen Unter¬ 
schiede auf. 

Der Versuch wird in der Weise angesetzt, dass zu je 2 ccm 
dieser so gewonnenen Blutflüssigkeiten — Serum und Plasma — 0,2 ccm 
einer sehr stark verdünnten Bakterienaufschwemmung zugesetzt werden. 
Diese stellt man sich her, indem man eine kleine Öse der zu unter¬ 
suchenden Bakterienkulturen durch Verreiben in einem Bouillonröhr¬ 
chen (ca. 10 ccm) gut verteilt und von dieser Aufschwemmung 
ca. 6—8 Tropfen in ein zweites Bouillonröhrchen gibt. Hiervon setzt 
man dann 0,2 ccm den 2 ccm Serum und Plasma enthaltenden Re¬ 
agenzgläsern zu. Nach 3 -*5ständigem Belassen bei 37° — wobei es 
zweckmässig ist, die Röhrchen etwa aller Viertelstunden gut umzu- 
schiitteln — werden Proben von 0,1 ccm und mit einer für die ein¬ 
zelnen Bakterienarten entsprechend günstig gewählten Nährboden¬ 
flüssigkeit — die durch Erhitzen verflüssigt und auf 45° abgekühlt 
wird — zu Platten ausgegossen. Nach 24 Stunden werden abermals 
Platten gegossen. Die in den Platten bei 37° bis zum nächsten Tag 
aufgegangenen Keime werden entweder makroskopisch oder unter dem 
Mikroskop bei schwacher Vergrösserung gezählt und mit der Anzahl 
der eingesäten Keime — die im Augenblicke der Einsaat ebenfalls 
durch einen Plattenguss bestimmt w r urde — verglichen. In der Mehr- 
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zahl der Fälle wird bereits in den nach 3 oder 5 Stunden gegossenen 
Platten deutlich zu erkennen sein, ob die eingesäten Keime in den 
Blutflüssigkeiten eine Abtötung oder ein unbehindertes Wachstum er¬ 
fahren haben, so dass die nach 24 Stunden gegossenen Platten ledig¬ 
lich als Kontrolle dienen. 

Much konnte nun seinerzeit zeigen, dass auf diese Weise z. B. 
virulente Streptokokken und ähnlich virulente Pneumokokken nur 
im Plasma, also nur von den Plasmastoffen abgetötet wurden, dass 
sie sich im Serum dagegen üppig vermehrten, dass sie mithin von 
den SerumstofFen vollkommen unbeeinflusst blieben. Ganz anders ver¬ 
hielten sich Typhusbazillen und ebenso die Bazillen des Paratyphus A. 
Diese wurden nur von den humoralen Bakteriozidinen abgetötet; sie 
gingen sowohl im Serum als auch im Plasma zugrunde. Virulente 
Streptokokken und Typhusbazillen können als die Hauptvertreter 
dieser beiden sich so vollständig verschieden verhaltenden Bakterien- 
gruppen angesehen werden. Andere Erreger, wie z. B. die Bazillen des 
Paratyphus B (Hoessli) zeigten insofern wieder ein anderes ganz 
eigenartiges Verhalten, als sie im Serum abgetötet wurden, im Plasma 
sich aber unbehindert vermehrten. Verschiedene Stämme von Koli- 
bazillen verhalten sich zum Teil genau wie Typhusbazillen, zum Teil wie 
Streptokokken oder wie Paratyphus B-Bazillen (Kehl). Diese hier 
angeführten Resultate wurden hauptsächlich mit menschlichem 
Serum und Plasma gewonnen, sie lassen sich aber nicht ohne weiteres 
auf die Verhältnisse der Blutflüssigkeiten von Tieren übertragen. 
In einigen Fällen ist das Verhalten ebenso, während in anderen 
grössere oder geringere Abweichungen auftreten. 

Die Unterscheidung dieser beiden verschiedenen Stoffe im Blut 
kann nun ausser durch das biologische, keimabtötende Verhalten von 
Serum und Plasma auch noch durch andere Eigenschaften erbracht 
werden. So besteht zwischen Serum und Plasma ein grundsätzlicher 
Unterschied darin, dass die Serumstoffe nach einem mehrtägigen Auf¬ 
bewahren sowie durch Erhitzen auf 57° unwirksam werden, während 
die Plasmastoffe beides ohne jegliche Schädigung vertragen. Zur Er¬ 
klärung dafür kann man annehmen, dass die Wirkung des Serums 
aus zwei Anteilen besteht, und zwar einer hitzebeständigen, dem 
Ambozeptor und dem Komplement, das durch längeres Stehen oder 
durch Erhitzen auf 57° verloren geht. Der Versuch zeigt nun auch, 
dass ein derartiges unwirksam gewordenes Serum, sofern nur der 
hitzeunbeständige Anteil zerstört ist, durch Zusatz von Komplement 
in Gestalt eines frischen Serums wieder wirksam gemacht werden 
kann. Unter gleichen Bedingungen gehaltenes Plasma — bis auf 05° 
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erhitzt und erst nach einigen Tagen geprüft — ist noch wirksam 
ohne Zusatz von Komplement Unwirksam gewordenes Plasma lässt 
sich aber nicht durch frisches komplementhaltiges Serum wieder wirk¬ 
sam machen. Demnach muss man annehmen, dass die Serumstoffe 
zu ihrer Wirkung das Komplement unbedingt benötigen, während die 
Plasmastoffe ihre Wirkung ohne Komplement entfalten können. 

Kann man nun diese unterschiedliche Wirkung der beiden bak¬ 
teriziden Blutstoffe auch noch auf andere Weise nachweisen? 

Much ist schon vor mehreren Jahren für den Standpunkt ein¬ 
getreten, und nach den neueren Anschauungen ist es immer mehr 
wahrscheinlich, dass die Wirkungsart der einzelnen Antikörper nur 
in der Erscheinung eine vielseitige ist, je nach dem System, das 
man zu ihrer Prüfung benutzt, dass aber in der Tat die Wirkungs¬ 
art des Antikörpers eine durchaus einheitliche ist, dass also Aggluti¬ 
nation, Präzipitation, Opsonin- und Komplementbindungsreaktion nichts 
anderes sind als verschiedene Erscheinungen einer einheitlichen 
Wirkung. 

Demnach mussten beispielsweise die Opsonine mit den Bakterio- 
zidinen identisch sein und es mussten sich mit Hilfe der Opsonin¬ 
reaktion auch zwei verschiedene Arten von Opsoninen nach¬ 
weisen lassen, von denen die einen mit Komplement, die anderen 
ohne Komplement wirken. 

Much fand nun bereits in früheren Versuchen, dass in manchen 
Fällen bei demselben Patienten die opsonische Wirkung des 
Plasmas grösser ist als die des Serums. Ich habe diese Versuche 
weiter verfolgt und bin zu Ergebnissen gekommen, die sich mit den 
von Much damals gefundenen vollkommen decken. Über die anfäng¬ 
lichen Ergebnisse habe ich seinerzeit bereits im biologischen Verein 
zu Hamburg in einem Vortrag über die opsonische Wirkung des 
Plasmas berichtet. 

Zunächst sei hier einiges über die von mir geübte Technik er¬ 
wähnt: Es wurde stets der Opsoningehalt von Serum und Plasma 
desselben Kranken bestimmt und miteinander verglichen. Das zu 
untersuchende Blut war mittelst Venenpunktion entnommen und das 
Plasmadurch Zusatzeiner 10%-igen Natriumzitrat-Lösung (1,5:10,0Blut) 
hergestellt worden. Die Blutflüssigkeiten kamen frisch, d. h. noch am 
Tage der Entnahme zur Untersuchung. Zum Vergleich diente Serum 
und Plasma eines gesunden Menschen. Die zur Reaktion nötigen 
Leukozyten waren aus den einzelnen Plasmaflüssigkeiten auszentri¬ 
fugiert und mehrmals mit physiologischer Kochsalzlösung gewaschen 
worden. Die Leukozytenemulsionen stellte ich mir mit physiologischer 
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Kochsalzlösung her, ebenso die Bakterienemulsionen, welche 18 ständigen 
Plattenkulturen entnommen waren, die meist direkt vom* Kranken 
stammten. In sämtlichen untersuchten Fällen handelte es sich um 
Erkrankungen, bei denen die Diagnose auch bakteriologisch sicher¬ 
gestellt war. Nirgends lag eine Mischansteckung vor. Für jeden zu 
untersuchenden Fall wurden 4 Mischungen angesetzt: 

I. Leukozyten -f~ Bakterienemulsion -j- Patienten serum 

II. „ 4- » + normales Serum 

III. „ + + Patienten plasma 

IV. „-f- 4“ normales Plasma. 

Diese Mischungen wurden nach der üblichen Opsonintechnik in 
Kapillarpipetten gehalten und 5—10 Minuten einer Temperatur von 
37° ausgesetzt, dann auf Objektträger ausgestrichen und nach 
G i e m s a gefärbt. Die Summe der in je 100 Leukozyten aufgenommenen 
Keime wurde notiert. Es wurden beim Auszählen nur eindeutige 
Stellen ausgesucht und diejenigen Leukozyten, die mit mehr als acht 
Bakterien beladen waren, nicht mitgerechnet. Den opsonischen Index 
von Patientenserum oder -plasma bestimmte ich, indem ich die im 
Krankenblut gefundene Keimzahl durch die Anzahl der im nor¬ 
malen Blut gefressenen Keime dividierte. Der opsonische Index aller 
Normalseren und -plasmen war ungefähr 1 (0,8 —1,2). 

Je nachdem der opsonische Index von Serum oder Plasma mehr 
oder weniger als 1 beträgt, ist er gegenüber der Norm erhöht oder 
erniedrigt. Man erfährt also durch den opsonischen Index im letzten 
Grunde nichts anderes, als den Gehalt eines Serums oder Plasmas 
an den einheitlichen Antikörpern, wie es sich auch durch den Bak- 
teriozidieplattenversuch nachweisen lässt. Nur ist zu erwarten, dass 
die Opsoninreaktion infolge des Einschaltens des Leukozytensystems, 
feinere Ausschläge ergibt; im bakteriziden Plattenversuch müssen die 
Bakterien zum Nachweis der Bakteriozidie wirklich abgetötet sein, 
während dies für die Opsonierung nicht nötig ist. 

Die Ergebnisse mag folgende tabellarische Zusammenstellung ver¬ 
anschaulichen. 

In der Mehrzahl der Fälle handelte es sich um Staphylokokken¬ 
erkrankungen. Ich habe die Versuche mit Staphylokokken denen 
mit anderen Erregern aus dem Grunde vorgezogen, weil die Opsonin¬ 
reaktion mit Staphylokokken die eindeutigsten und sichersten Ergeb¬ 
nisse beim Auszählen der phagozytierten Keime liefert. Ausserdem 
wurde noch ein Fall von Typhus sowie zwei Fälle von Streptokokken¬ 
erkrankungen untersucht. 

Beitrige zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. UI. H. 1/2. 5 
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IV. Phlegmone des Fusses 

V. „ des Armes 

VI. Typhus (3. Woche) 

VII. Furunkulose 

VIII. Akute Osteomyelitis 

IX. Furunkulose 

X. Otitis media 


(Staphylococc. pyog. aur.) 

( » n n ) 

(Rac. typhi.) 

(Staphylococc. pyog. aur.) 

( n n n ) 

( » » n ) 

(Streptococc. erysip. ) 


Zur Kontrolle der einzelnen Versuche habe ich anfangs sowohl 
mit unverdünnten Serum- und Plasmaflüssigkeiten als auch mit Ver¬ 
dünnungen im Verhältnis 1:50 gearbeitet. Die unverdünnten Flüssig¬ 
keiten ergaben aber bei weitem eindeutigere Resultate, während in 
den Verdünnungen ein genaues Zählen dadurch sehr erschwert war, 
dass sich das Protoplasma der Leukozyten aufgelöst hatte, wodurch 
eine scharfe Begrenzung der Zellen verloren gegangen war. Zu dem 
1:50 verdünnten Serum, sowie zu den Plasmaverdünnungen wurde 
pro 1 ccm Verdünnung 1 Tropfen Serum (Komplement) zugegeben. 
Das unverdünnte Plasma wurde ohne Komplementzusatz geprüft. 

Die Anzahl meiner Versuche ist vorläufig noch zu gering, als 
dass sich jetzt schon weitere Schlüsse daraus ziehen Hessen; sie mögen 
lediglich als eine weitere Feststellung angesehen werden, dass in 
mehreren Fällen die opsonische Wirkung des Plasmas ver¬ 
schieden ist von der des Serums. 


Ferner habe ich mich auf Anregung von Herrn Much ein¬ 
gehender mit der Frage beschäftigt, ob es möglich ist, die dem 
Plasma eigenen leukozytären Bakteriozidine mit Hilfe grösserer 
Bakterienmengen abzusättigen. In einem derartig durch Vor¬ 
behandlung mit Bakterien abgesättigten Plasma müsste also die 
keimtötende Wirkung aufgehoben oder wenigstens abgeschwächt sein. 
Ich habe in diesem Sinne mehrere Versuchsreihen angesetzt und 
zwar sowohl mit menschlichem als mit Pferdeplasma. In beiden 
Fällen wurde stets leukozytenhaltiges und leukozytenfreies Plasma 
nebeneinander untersucht und beide Plasmasorten sowohl mit lebenden 
als abgetöteten Erregern vorbehandelt. Die zur Absättigung ein¬ 
gesäten Bakterien blieben etwa 18 - 24 Stunden mit dem Plasma in 
Berührung. Zur Einsaat wurden Erysipel-Streptokokken und Koli- 
bazillen verwendet und zwar von letzterem ein Stamm (Koli VII), 
der in mehreren Versuchen durch Plasma \om Menschen und vom 
Pferd abgetötet worden war. 

Die so vorbehandelten Plasmen wurden dann auf die in ihnen 
noch vorhandene bakterizide Wirkung gegen verschiedene Bakterien- 
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stiirame geprüft, welche normalerweise von einem nicht vorbehandelten 
Plasma abgetötet werden. 

Die Versuchsanordnung war folgende: Das Blut wurde zunächst 
in der üblichen Weise unter Zusatz von Natrium nitricum aufge¬ 
fangen und das sich absetzende Plasma teils als solches, teils als 
leukozytenhaltiges (L-Plasma) sowie als leukozytenfreies (Plasma) 
untersucht. Letzteres war durch zweimaliges Zentrifugieren ge¬ 
wonnen worden. In je 3 ccm dieser Plasmaflüssigkeiten wurden zur 
Absättigung Bakterien in Form von'Bakterien-Emulsionen eingesät, 
welche bereits am Tag vorher hergestellt worden waren, indem einige 
Ösen einer Agarkultur in physiologischer Kochsalzlösung verrieben 
wurden, und zwar in einem Verhältnis, dass 1 Ose Bakterien auf 
1 ccm Kochsalzlösung kam. Die eine Hälfte dieser Emulsion, die 
zur Absättigung mit lebenden Bakterien dienen sollte, bewahrte 
ich bis zur Einsaat bei — 4° im Eisschrank auf, um eine Vermehrung 
der Keime zu verhindern, die andere Hälfte wurde mit Chloroform 
versetzt (0,1 ccm auf 10 ccm Emulsion) und unter festem Verschluss 
(Gummipfropfen) bei Zimmertemperatur gehalten, um eine gründ¬ 
liche Abtötung der Bakterien zu erzielen. Das Chloroform kam vor 
der Einsaat durch ein mehrstündiges Belassen bei 37° wieder zur 
Verdunstung. Zu je 2 ccm Plasma wurden T),5 ccm Bakterienemulsion 
= V* Ose Bakterien zugesetzt. Die Emulsionen wurden vor der 
Einsaat durch Ausstriche auf Agarplatten kontrolliert, um sicher zu 
gehen, dass die im Eisschrank gehaltenen Bakterien noch lebensfähig 
und die mit Chloroform versetzten Emulsionen auch tatsächlich voll¬ 
kommen abgetötet waren. Mikroskopisch erwiesen sich die lebenden 
und toten Bakterien intakt. In welcher Anordnung ich die Bakterien 
auf die einzelnen Plasmaröhrchen verteilte, ergibt sich aus Tabelle II. 
Dieses so mit Bakterien vorbehandelte Plasma wurde dann 18 Stunden 
im Eisschrank auf bewahrt, um eine möglichst ausgiebige Einwirkung 
zu erzielen. 

Der zweite Teil des Versuchs bestand darin, dieses vorbehandelte 
Plasma auf die eventuell eingetretene Absättigung der bakteriziden 
Kräfte zu prüfen. Diese Prüfung geschah in Form des eingangs der 
Arbeit bereits ausführlich geschilderten Plattenverfahrens. Es wurden 
also abermals Bakterien eingesät, die vom Plasma normalerweise ab¬ 
getütet werden. Hierzu kamen wieder die beiden oben erwähnten 
Stämme (Streptoc. erysip. und Koli VII) in Anwendung. Bevor die 
Prüfung des „abgesättigten“ Plasmas gegenüber diesen Bakterien 
vorgriiommen werden konnte, mussten zunächst die zur Absättigung 
am Tage vorher einge>üton lebenden Bakterien abgetötet werden. 
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Diese Abtötung erfolgte bei den Versuchen auf zwei verschiedene 
Weisen. In einigen Fällen wurde die Abtötung mit Chloroform vor- 
genomm^n, indem ich 1—2 Tropfen zusetzte, die nach genügend langer 
Einwirkung wieder verdunstet wurden. Diese Methode erwies sich 
aber als äusserst umständlich, da das Chloroform vorübergehende 
Veränderungen des Plasmas hervorrief, auf Grund deren es sich nur 
sehr schwer wieder austreiben liess. Darauf werde ich am Schluss 
dieser Arbeit noch näher eingehen. In späteren Versuchen tötete ich 
die Bakterien einfach durch ein zweimaliges einstündiges Erhitzen 
auf 56° ab, was auf die Wirksamkeit der bakteriziden Plasmastoffe 
keinen Einfluss ausübt und die Bakterien ebenso sicher abtötete wie 
der Chloroformzusatz. Um die Versuchsanordnung möglichst einwand¬ 
frei zu gestalten, wurden stets sämtliche Plasmaröhrchen — also auch 
die mit bereits abgetöteten Bakterien beschickten — mit Chloroform 
versetzt oder bei 60° gehalten; das Chloroform wurde nach erfolgter 
Abtötung wieder verdunstet. 

Um die Resultate nicht durch eventuell entstandene Verun¬ 
reinigungen oder durch noch lebende, von der Absättigung herrührende 
Bakterien zu beeinträchtigen, legte ich von jedem Plasmaröhrchen 
Ausstriche auf Agarplatten an. Diejenigen Röhrchen, die sich dabei 
als nicht steril erwiesen, schieden selbstverständlich bei der Zusammen¬ 
stellung der Resultate aus. Nun wurden sämtliche Plasmaflüssigkeiten 
mit Hilfe des Plattenverfahrens auf ihre Wirksamkeit geprüft, indem 
ich zu jedem Röhrchen (2 ccm Plasma) 0,2 ccm einer stark verdünnten 
Emulsion lebender Streptokokken oder Kolibazillen (VII) — 1 Öse auf 
1 Bouillonröhrchen, davon wieder 6—8 Tropfen auf ein 2. Bouillon¬ 
röhrchen — einsäte. Als Kontrollen wurden gleichzeitig mit normalen, 
nicht vorbehandelten Plasma und L-Plasma, die unter denselben Bedin¬ 
gungen gehalten worden waren wie das vorher abgesättigte, ent¬ 
sprechende Versuche angestellt. Sämtliche Röhrchen beliess ich bei 
37° und entnahm nach 3—5 Stunden Proben von 0,1 ccm, die ich 
mit Agar zu Platten ausgoss. Nach weiterem Belassen bei Zimmer¬ 
temperatur wurden am nächsten Tag abermals Platten gegossen. Die 
in den Platten nach 24 Stunden im Brutofen aufgegangenen Bakterien- 
Kolonien wurden unter dem Mikroskop bei schwacher Vergrösserung 
(10 Gesichtsfelder) gezählt und mit der zu Beginn des Versuchs durch 
einen Plattenguss festgestellten Anzahl der eingesäten Keime ver¬ 
glichen. Ausserdem wurden die Resultate der Plattenversuche durch 
mikroskopische Ausstrichpräparate der einzelnen Plasmaflüssigkeiten 
kontrolliert, um auch auf diesem Wege annähernd festzustellen, ob 
eine Vermehrung oder vollständige Bakteriolyse der Keime eingetreten 
war und dass es sich nicht eventuell um Verunreinigungen handelte. 
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Die aus mehreren Versuchen stammenden Resultate sowie die 
einzelnen Kombinationen, in welchen die Prüfung des „abgesättigten* 
Plasmas gegenüber Streptoc. erysip. und Koli VII erfolgte, mag 
folgende Tabelle wiedergeben, die sowohl die mit menschlichem als 
mit Pferdeplasma erzielten Resultate enthält. 

Aus dieser Tabelle geht hervor, dass bei der Prüfung des vor¬ 
behandelten Menschenplasmas auf die in ihm noch wirksamen 
bakteriziden Stoffe gegenüber Kolibazillen (Nr. 5—8 und 15—18) 
in einigen Fällen eine Abschwächung der keimtötenden Kräfte zu 
konstatieren war, wenn die Vorbehandlung mit Kolibazillen und 
zwar mit vorher abgetöteten erfolgt war (Nr. 5 und 15). Denn es 
findet sich in diesen beiden Fällen — sowohl im leukozytenhaltigen 
als im leukozytenfreien Plasma ein Wachstum der Bazillen, während 
die Kontrollen mit nicht vorbehandeltem Plasma sowie die übrigen 
auf andere Weise vorbehandelten Plasmen eine Abtötung der Keime 
erkennen lassen. Doch scheint dieses Verhalten nach der Tabelle 
nicht konstant zu sein, da bei einem anderen Versuch auch in diesen 
beiden mit abgetöteten Koli VII vorbehandelten Fällen eine noch 
ziemlich starke Abtötung der nachträglich eingesäten Kolibazillen ein¬ 
trat. In diesem Versuch erwies sich also das Plasma als vollkommen 
ungeschädigt durch die Vorbehandlung. 

Die Vorbehandlung mit Streptokokken scheint, wie aus einer 
weiteren Prüfung dieses Plasmas gegen Kolibazillen hervorgeht, keinen 
Einfluss auszuüben. So zeigen Nr. 7, 8 und entsprechend 17 und 18 
keinen Unterschied in einer Keimabtötung gegenüber dem normalen 
Plasma. Hier findet sich stets eine ausgesprochene Bakteriozidie. — 
Die Prüfung des vorbehandelten Menschenplasmas mit Streptokokken 
zeigt wieder ein ganz anderes Verhalten. Hier ist nach 5 Stunden 
in Nr. 3 und 13 sowie in Nr. 4 und 14 eine Aufhebung der bak¬ 
teriziden Wirkung eingetreten, die sich besonders in 14 in einem 
starken Wachstum der eingesäten Keime kundtut. In sämtlichen 
übrigen mit Streptokokken angesetzten Versuchen sowie in den mit 
normalen Plasma angestellten Versuchen zeigt die Tabelle eine aus¬ 
gesprochene Abtötung der Keime, also nicht im geringsten eine Ab¬ 
schwächung der bakteriziden Stoffe durch eine Vorbehandlung mit 
Kolibazillen. 

Es scheint also nach diesen Versuchen, als ob eine Absättigung 
der bakteriziden Plasmastoffe — gleichgültig ob im leukozytenfreien 
oder leukozytenhaltigen Plasma — nur in denjenigen Fällen nach¬ 
weisbar ist, in welchen die Plasmawirkung gegenüber derjenigen- Art 
von Bakterien geprüft wird, mit welcher die ,,Absättigung“ vorge¬ 
nommen wurde, dass also beispielsweise durch Kolibazillen (VII) sowie 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Tabelle II. 


111 


Plasmastudien I. 


71 



Digitized by Gougle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Ablötung 0 = Wachstum. 






72 


Siegfried Starke. 


[12 


Digitized by 


durch Erysipelstreptokokken nur spezifische allein für diese Bakterien¬ 
arten in Betracht kommenden bakteriziden Kräfte abgeschwächt oder 
verbraucht werden. Dass man es dabei mit einer Konstanz zu tun 
hat, scheint nach den bisherigen Resultaten nicht der Fall zu sein. 
Dass in den Versuchen in dem einen Fall eine Absättigung eintrat, 
während sie ein anderes Mal bei der gleichen Versuchsanordnung 
ausblieb, ist vielleicht darauf zurückzuführen, dass die von verschiedenen 
Individuen stammenden Plasmaflüssigkeiten auch ganz verschiedene 
Mengen von bakteriziden Stoffen enthalten können, so dass zur Ab¬ 
sättigung in dem einen Fall ein geringeres Quantum von Bakterien 
ausreicht, während in anderen Fällen eine bedeutend grössere Bak¬ 
terienmenge nötig ist. Die hier angeführten Versuche wurden stets 
mit derselben Menge von Bakterien angestellt und in jedem Fall 
Vt Öse pro 2 ccm Plasma verwendet. Es erscheint mir diese Er¬ 
klärung auch insofern wahrscheinlich als sich in den einzelnen Ver¬ 
suchsreihen Plasma und L-Plasma — w*as bei dieser Art der ta¬ 
bellarischen Zusammenstellung nicht zu ersehen ist — stets entsprechend 
verhielten, d. h. dass sich in dem einen Versuch sowohl im Plasma 
als im L-Plasma eine Absättigung nachweisen liess, während bei einem 
anderen Versuch in beiden Plasmasorten keine Abnahme der bakteri¬ 
ziden Wirkung nachweisbar w T ar. 

Dass sich durch derartige Absättigungsversuche eventuell noch 
feinere Differenzierungen feststellen lassen als sie die bisherigen Ver¬ 
suche Andeuten, mag folgendes Resultat zeigen, das ich anlässlich 
eines Absättigungsversuchs von menschlichem Plasma und Serum mit 
Hilfe von lebenden und toten Rinder-Tuberkelbazillen gewonnen habe. 
Diese Versuchsanordnung gestaltete sich insofern bedeutend einfacher 
wie ’die oben angeführte, als hier eine Abtötung der lebenden 
Tuberkelbazillen nicht nötig war, weil ein Wachstum derselben auf 
Agar bei der Nachprüfung nicht in Betracht kam. Es wurden 
ziemlich grosse Mengen von Tuberkelbazillen — etwa 3—5 Ösen — 
in möglichst fein verriebenem Zustand in je 2 ccm Plasma und Serum 
gebracht und 18 Stunden mit demselben bei Eisschranktemperatur 
in Berührung gelassen. In diese so vorbehandelten Blutflüssigkeiten 
säte ich dann in der bereits oben beschriebenen Weise Bakterien zur 
Prüfung der noch vorhandenen bakteriziden Kräfte ein, u. zw. in die 
Serumflüssigkeit Typhusbazillen — die ja bekanntlich nur von den 
Serumstoffen abgetötet werden — in das Plasma Erysipelstrepto¬ 
kokken. Ausserdem wurden wieder Kontrollen mit gewöhnlichem, 
nicht vorbehandelten Serum und Plasma angesetzt, sowie die Anzahl 
der eingesäten Keime durch einen Plattenguss festgestellt. Diese 
Versuche ergaben folgendes Resultat: 
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Tabelle III. 


• 

-- . ... - - 


— - - — 

— —' -- 

| 

Vorbehandlung (18 h ) von t 

j 

i Prüfung der bakt. 
Wirkung gegen 

Plattenguss nach 

|___ 



5 Stunden 

24 Stunden 

Plasma mit Tb.-Baz. lebend . . j 

Streptoc. erysip. 

0 

0 

„ , » abgetötet. , 

» i» 

+++ 

+++ 

i 

Plasma — 

Streptoc. erysip. j 

+++ 

+-F+ 

Serum mit Tb.-Buz. lebend . . 

Bac. typhi | 

! o 

0 

fi n * abgetötet. 

* j> 1 

' *4—1—b 

i +++ 

Serum — ^ 

-f- = Abtötung 0 = 

Bac. typhi 1 -|—(- + 

I i 

keine Abtötung — Wachstum. 

+++ 

i 


Hiernach sind also lediglich die lebenden Tuberkelbazillen im¬ 
stande eine Absättigung der bakteriziden Stoffe — sowohl im Serum 
als im Plasma — hervorzurufen. Die abgetöteten Tuberkelbazillen 
beeinflussen diese Stoffe nicht; denn die Abtötung erfolgt hierbei im 
Serum und Plasma ebenso ausgiebig wie in den nicht vorbehandelten 
Blutflüssigkeiten. 

Gegenüber der oben geschilderten Versuchsanordnung, in der 
eine Abtötung der lebenden zur Vorbehandlung-verwendeten Bakterien 
mittelst Chloroform erfolgte, liesse sich vielleicht der Einwand er¬ 
bringen, dass die Resultate insofern nicht einwandfrei sind, als die 
Chloroformaustreibung aus dem Plasma vor der nachträglichen Prü¬ 
fung gegen lebende Bakterien nicht vollständig oder in den einzelnen 
Röhrchen verschieden gewesen sei, so dass eine Abtötung der lebenden 
Keime durch noch Testierendes Chloroform erfolgt sei, zumal ich oben 
die Schwierigkeit der Chloroformaustreibung aus dem Plasma, infolge 
der durch das Chloroform vorübergehend gesetzten Veränderungen 
des Plasmas, erwähnt habe. Tatsache ist, dass die Verdunstung des 
Chloroforms aus dem Plasma bei 37° bedeutend langsamer vor sich 
geht, als in dünnflüssigen z. B. wässrigen Medien. Auf die Schwierig¬ 
keit der Chloroformverdunstung wurde aber in sämtlichen derart be¬ 
handelten Fällen aufs genaueste geachtet und die Einsaat lebender 
Keime nur dann vorgenommen, wenn weder sichtbare Chloroformreste 
vorhanden waren, noch nach-kräftigem Schütteln das Chloroform sich 
mit Hilfe des Geruchs nachweisen liess. Nahm die Verdunstung zu 
lange Zeit in Anspruch, so wurden die Plasmaflüssigkeiten zentri¬ 
fugiert, wodurch die noch nachweisbaren Reste entfernt werden 
konnten. 
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Hie durch den Chloroformzusatz im Plasma entstehenden Ver¬ 
änderungen veranlassten mich, einige Versuche über derartig be¬ 
handeltes Plasma sowie über die Brauchbarkeit einer Chloroform- 
abtötungsmethode anzustellen. 

Setzt man zu einem leukozytenhaltigen Plasma reines Chloro¬ 
form — wie in den obigen Fällen — im Verhältnis 0,1 zu 10, d. s. 
etwa 8 Tropfen auf 10 ccm Plasma, so findet man nach ungefähr 
1 Stunde, mitunter auch erst am nächsten Tage, in diesem Plasma 
ein zusammengeballtes schleimiges bis tibrinartiges Gerinnsel. Die 
sich sonst gewöhnlich am Boden des Glases absetzenden Leukozyten 
fehlen — sie sind also wahrscheinlich mit in dem Gerinnsel aufge¬ 
nommen worden. Im klarzentrifugierten, vollkommen leukozytenfreien 
Plasma tritt nach Chloroformzusatz ebenfalls eine Veränderung ein, 
die sich in Gestalt einer feinflockigen Ausfüllung geltend macht. 
Allmählich wandelt sich nun eine derartige Plasmaflüssigkeit zu einer 
dickflüssigen bis vollkommen gallertigen Masse um. Diese Gallert¬ 
bildung tritt sowohl bei Zimmertemperatur wie im Thermostaten bei 
37° ein. Bei einem gleichzeitig angesetzten Versuch mit 4 Chloro¬ 
form-Plasma-Röhrchen fand ich nach 1 Stunde bei 17°, 37°, 60° 
Gallertbildung, während das im Eisschrank bei —4° gehaltene 
Plasma noch dünnflüssig war. 

Lässt man nun diese gallertigen Chloroformplasmen unter 
günstigen Bedingungen, für eine Chloroformverdunstung entsprechend 
lange stehen, so schwindet allmählich die gallertige Beschaffenheit 
und das Plasma wird wieder dünnflüssig wie ein normales Plasma. 
Das Gerinnsel — das sich übrigens auch im gewöhnlichen leukozyten¬ 
haltigen Plasma bei etwa lstündigem Erwärmen auf 60° bildet — 
schwindet nicht, sondern ballt sich noch fester zusammen und 
schwimmt wie eine fibrinöse Membran an der Oberfläche der Flüssig¬ 
keit. Es scheint also die Gallertbildung lediglich ein vorübergehender 
physikalischer Prozess zu sein, der an die Anwesenheit von Chloro¬ 
form gebunden ist und der nach Entfernung desselben wieder ver¬ 
schwindet. Ist das Chloroform vollständig entfernt, so tritt weder 
bei Zimmertemperatur noch bei einem nochmaligem Erwärmen auf 
60° eine derartige Gallertbildung ein. 

Um zu ermitteln, welcher Natur die durch den Chloroformzusatz 
ausgefällten Plasmasubstanzen sind, setzte ich einen Versuch an, bei 
dem es mir zunächst darauf ankam, ob -es sich dabei um eine Aus¬ 
füllung von fibrinogenen Substanzen handele. 

Serum und vollkommen klarzentrifugiertes Plasma wurde in der 
gleichen Weise mit Chloroform (0,1:10) versetzt und bei Zimmer¬ 
temperatur unter festem Verschluss mit Gummipfropfen stehen ge- 
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lassen. Ausserdem setzte ich Plasma ohne Chloroform zwei Stunden 
lang einer Temperatur von 60° aus. Am nächsten Morgen — etwa 
nach 18 Stunden — fand sich sowohl im Serum als auch im Chloro¬ 
form — und im normalen Plasma eine Ausfällung. Serum und 
normales Plasma waren von normaler Konsistenz, hur das Chloro¬ 
formplasma war wieder gallertig. Nun wurde das Chloroform durch 
Erhitzen auf 60° verdunstet, wozu ein etwa zweistündiges Einwirken 
dieser Temperatur noch nicht genügte — das Plasma war teilweise 
noch gallertig und erst nach mehreren Stunden war das Chloroform 
vollständig entfernt. Das .Plasma bestand nunmehr aus zwei Fak¬ 
toren: erstens einer Flüssigkeit und zweitens aus dem aus ihm aus- 
gefällten und zusammengeballten Gerinnsel. Beide wurden durch 
Zentrifugieren voneinander getrennt und das Gerinnsel mehrmals 
mit physiologischer Kochsalzlösung gewaschen, um es möglichst von 
der anhaftenden Blutflüssigkeit zu befreien. Gerinnsel und Plasma¬ 
flüssigkeit wurden getrennt voneinander untersucht. 

Das Gerinnsel wurde in etwas destilliertes Wasser gebracht 
und alkalisch gemacht, wobei es sich vollständig zu einer leicht ge¬ 
trübten Flüssigkeit auflöste. Auf Zusatz von Ammoniumsulfat (Glo¬ 
bulinreaktion) trat eine starke Ausfüllung ein. Das Plasmagerinnsel 
ergab also eine positive Globulinreaktion. Die Biuretreaktion ergab 
ebenfalls ein positives Resultat. Zur Feststellung, ob es sich dabei 
vorwiegend um einen Ausfall von Fibrinogen handelte, wurde die 
klarzentrifugierte Plasmaflüssigkeit darauf untersucht, ob in ihr noch 
Fibrinogen nachweisbar sei. 

Zunächst sei erwähnt, dass die Plasmaflüssigk eit mit der 
Eiweiss-Kochprobe sowie mit der Biuretreaktion ein positives Resultat 
ergab. — Konnte in der Plasmaflüssigkeit kein Fibrinogen nachge¬ 
wiesen werden, so musste man annehmen, dass es durch das Chloro¬ 
form ausgefällt worden war und sich in dem Gerinnsel befand. Dem 
Fibrinnachweis selbst lag folgender Gedankengang zugrunde: Aus dem 
Fibrinogen, einem globulinartigen Eiweissstoff, entsteht bei der Ge¬ 
rinnung Fibrin. Diese Gerinnung beruht wahrscheinlich auf der 
Spaltung des Fibrinogens in das unlösliche Fibrin und in einen lös¬ 
lichen Eiweisskörper (Fibrinoglobulin) und wird bewirkt durch ein 
Ferment, das Thrombin. Setzt man also zu einem Plasma Thrombin 
zu, so wird sofern in demselben Fibrinogen enthalten ist — wie es 
normalerweise der Fall ist —, eine Gerinnung eintreten. Fehlt das 
Fibrinogen, so bleibt die Gerinnung aus. Ich brauchte also zum 
Nachweis des Fibrinogens in der Plasmaflüssigkeit nur Thrombin zu¬ 
zusetzen. 
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Thrombin stellte ich mir her, indem ich pro 1 ccm Pferdeserum 
1 ccm 1 ho normal-Natronlauge gab, die Mischung l U Stunde bei 37° 
beliess und sie mit Vio normal-Salzsäure neutralisierte. Von diesem 
so hergestellten Thrombin wurde 1 ccm zu 2 ccm des zu unter¬ 
suchenden Plasmas zugesetzt. 

Das Fibrinogen lässt sich aber auch noch auf eine andere 
Methode im Plasma nachweisen. So zeigte Much in seiner Arbeit: 
„Über eine Vorstufe des Fibrinfermentes in Kulturen von Staphylo- 
coccus aureus“ (Biochem. Zeitschrift Bd. 14 Heft 1 und 2), dass der 
Staphylococcus aureus eine Thrombokinase (Staphylokinase) enthält, 
die im menschlichen und im Pferdeplasma eine Gerinnung liervor- 
rufen kann. Inaktives Thrombogen, das nach der Gerinnungstheorie 
von Morawitz im Plasma enthalten ist, wird aktiviert durch die 
Thrombokinase zu Thrombin. Bringe ich also zu einem Plasma die 
zur Aktivierung des Thrombogens nötige Kinase in Gestalt einer 
Staphylokinase, so entsteht ein wirksames Thrombin, das bei An¬ 
wesenheit von Fibrinogen eine Gerinnung des Plasmas auslösen 
wird. 

Den Fibrinogennachweis in dem von seinen Niederschlägen be¬ 
freiten Plasma mag folgende Tabelle veranschaulichen. 

Tabelle IV. 

Zusatz von 

Thrombin ■ Staph. aureus. 


1. Plasma (alt) mit Chloroform behandelt . . 

0 

0 

1) t» » n * • • 

0 

0 

3. „ (frisch) „ ... 

0 

0 

4 

* * fl » *• 1* 

0 

0 

* » fl fl 

0 

0 

6. „ (normal).. 

+ 

+ 

7. . . . 

+ 

+ 

8. Serum mit Chloroform behandelt . . . . , 

0 

.0 

Q 

t/ * * » j* >» .... 

0 

, o 

0 = keine Gerinnung -j- - 

- Gerinnung. 



Im normalen, nicht durch einen Chloroformzusatz veränderten 
Plasma trat also eine vollständige Gerinnung, und zwar im Verlauf 
von einer Stunde ein, während die übrigen von ihren Niederschlägen 
befreiten Plasmen weder innerhalb 1 Stunde noch am nächsten Tag 
eine Gerinnung oder Andeutung einer solchen aufwiesen. Es musste 
sich also demnach bei der durch das Chloroform bewirkten Ausfällung 
hauptsächlich um eine Ausscheidung des Fibrinogens handeln. 
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Da man nun bisher vermutete, dass die bakteriziden Plasma¬ 
stoffe identisch seien mit dem Fibrinogen, so erschien es interessant, 
die Wirksamkeit eines derartigen fibrinogen-freien Plasmas gegenüber 
Bakterien zu prüfen. Ist das Fibrinogen identisch mit den leuko- 
zytären Bakteriozidinen, so müsste in dem durch Chloroform von 
Fibrinogen befreiten Plasma eine Bakteriolyse der sonst normaler¬ 
weise vom Plasma abgetöteten Keime ausbleiben. Ausserdem lag 
aber noch die Möglichkeit vor, dass dem Plasma neben dem Fibrinogen 
auch noch andere sonst in Lösung befindliche wirksame bakterizide 
Stoffe verloren gegangen waren. 

Es wurde also ein Plattenversuch angesetzt, in welchem ein der¬ 
artiges mit Chloroform vorbehandeltes und von seinen Niederschlägen 
befreites Plasma auf die in ihm noch vorhandene bakterienabtütende 
Kraft gegenüber virulenten Streptokokken geprüft wurde. Das 
Chloroform war vor dem Versuch wieder verdunstet worden. Ausser¬ 
dem prüfte ich noch dasselbe Plasma und dem in ihm befindlichen 
Niederschlag. Zur Kontrolle wurden die beiden Plasmatliissigkeiten 
mit einem Stamm von Paratyphus B untersucht, der im Plasma nicht 
abgetötet wird, um durch das Wachstum der Bazillen in diesen Plas¬ 
men nachzuweisen, dass eine Bakterienabtötung nicht durch vielleicht 
noch Testierendes Chloroform bewirkt wird. Ferner wurde der Strepto¬ 
kokkenstamm noch mit normalem, frischem Plasma geprüft. 


Tabelle V. 



Geprüft gegen 

5 Stunden 

24 Stunden 

1. Chloroformplasma 

ohne Gerinnsel 

Streptoc. erysip. 

1 

+ + + 

+ + + 

2. 

mit 

V » 

+ + + 

-b-b-f 

3. 

ohne , 

Bac. paratyphi B 

0 

0 

4. Normales Plasma 


Streptoc. erysip. 

+ + -b 

+ + + 

5. — 


9 Tt 

° 

0 


= Abtötung 0 = keine Abtötung = Wachstum. 


Der Befund wurde noch durch mikroskopische Ausstrichpräpa¬ 
rate kontrolliert ; er deckte sich vollkommen mit obigen Resultaten. 
Die einzelnen Plasmaflüssigkeiten waren vor der Einsaat auf ihre 
Keimfreiheit durch Ausstriche auf Agarplatten untersucht worden 
und hatten sich als steril erwiesen. 

Demnach ist also die bakterizide Kraft eines mit Chloroform 
vorbehandelten Plasmas nach Entfernung der Ausfallsprodukte gegen¬ 
über virulenten Streptokokken ebenso gross als die eines normalen 
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nicht vorbehandelten Plasmas. Dass die Keimabtötung nicht auf 
Chloroformresten beruht, zeigt der Versuch mit Paratyphus B-Bazillen, 
der ein ungehindertes Wachstum in den Plasmaflüssigkeiten erkennen 
lässt. 

Bevor ich mich eingehender mit diesen Versuchen beschäftigte, hatte 
ich bereits mit einigen Untersuchungen über die Verwertbarkeit eines 
unter Chloroformzusatz längere Zeit aufbewahrten Plasmas begonnen, 
welche in gleicher Weise die Brauchbarkeit eines derartig durch Chloro¬ 
form veränderten Plasmas erkennen liessen. Etwa 250 ccm unter Zusatz 
von Natrium citricum gewonnenes Pferdeplasma wurde am 30. I. mit 
2,5 ccm Chloroform versetzt und in einer braunen Glasflasche unter 
festem Verschluss auf bewahrt. Die Aufbewahrung geschah bei Zimmer¬ 
temperatur, da hierbei eine ständige Verdunstung des am Boden 
befindlichen Chloroforms zu erwarten war, so dass die Plasmaflüssig¬ 
keit dauernd mit Chloroformdämpfen gesättigt war. 

Ein früherer Versuch dieses Chloroformplasmas im Eisschrank 
aufzubewahren zeigte sehr bald, dass trotz der Anwesenheit des Chloro¬ 
forms das Plasma nicht steril blieb, da bei einer derartigen niedrigen 
Temperatur nicht die zur Erhaltung der Sterilität nötige Verdunstung 
vor sich gehen konnte. Das im Zimmer aufbewahrte Chloroform¬ 
plasma Hess schon nach wenigen Stunden einen dicken flockigen 
Niederschlag erkennen, der sich am Boden der Flasche absetzte. 
Auch hier zeigte sich anfangs wieder eine ausgesprochene Gallert¬ 
bildung, die aber allmählich wieder verschwand und nur mitunter 
nach stärkerem Durchschütteln des Plasmas eintrat, wodurch das am 
Boden befindliche Chloroform in engere Berührung mit dem Plasma 
gebracht wurde. Die über dem dicken Bodensatz stehende Flüssig¬ 
keit war nach Verschwinden des gallertigen Zustandes vollständig 
klar. Diese klare Flüssigkeit prüfte ich in verschiedenen Zeiträumen 
mehrmals auf ihre keimtötende Wirkung mit Hilfe des bakteriziden 
Plattenverfahrens gegenüber virulenten Streptokokken und durch 
Ausstriche auf Aggarplatten auf ihre Sterilität. Die obere Plasma¬ 
schicht wurde vorsichtig aus der Flasche abpipettiert und in je 2 ccm 
auf Reagenzgläser verteilt. Das Chloroform liess sich in diesem 
Plasma noch deutlich am Geruch erkennen, die Austreibung ging 
hierbei leicht in einer Temperatur von 37° vor sich, da eine Gallert¬ 
bildung nicht vorhanden war. Trotzdem wurde aber jeder Versuch 
mit einem Bakterienstamm kontrolliert, der vom Plasma nicht ab¬ 
getötet wird, um eine eventuell durch Chloroformreste bedingte Ab¬ 
tötung ausschliessen zu können. 

In den Aggarausstrichen erwies sich das Plasma an jedem 
Untersuchungstag steril. Ein am 28. II. angesetzter Versuch ergab 
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Tabelle VI. 

Am 30. I. mit Chloroform versetztes Plasma. 


Untersucht 

gegen 

I 

Plattenversuch nach 

am 

5 Stunden 

24 Stunden 

3. II. 

Erysipelstreptokokken 

H“ ~t* + 

++ 


Koli VII 

! + + + 

i 0 


Koli X 

1 0 

1 0 

9. II. | 

Erysipel Streptokokken 

+++ 

i +++ 


Typhusbaz. 

0 

oo 

13.11. 1 

Erysipelstreptokokken | 

++ 1 

++ + 


Koli X 

0 

oo 

22. II 

| Erysipelstreptokokken 

1 +++ 

+++ 


Koli VII 

+ 4* + ' 

+++ 

i 

Koli X 

0 ! 

oo 

+ 

= Abtötung 



0 

= Wachstum 



oo 

= unendliche Vermehrung der Keime. 



Koli VII = der bereits oben erwähnte Koli-Stamm, der im Plasma abgetötet 
wurde. 

Koli X wurde vom Plasma nicht beeinflusst. 


nun, dass das Plasma plötzlich verunreinigt war. Sowohl der Aus¬ 
strich auf Aggar wie der Plattenguss zeigten massenhafte Verun¬ 
reinigungen, die, wie durch mikroskopische Untersuchungen festgestellt 
werden konnte, durch dicke, kettenförmig aneinandergelagerte Fäulnis¬ 
bakterien entstanden war. Die Ursache dieser so plötzlich ent¬ 
standenen Verunreinigung konnte nacli den bis dahin gemachten 
Erfahrungen nur die sein, dass das Chloroform, welches innerhalb 
fast eines Monates nicht erneuert worden war, nicht mehr ausreichte, 
um das Plasma steril zu erhalten. Obgleich die Annahme nahe lag, 
dass durch diese Verunreinigung ein grosser Teil der bakteriziden 
Stoffe verbraucht und das Plasma dadurch weniger wirksam gewor¬ 
den sei, zentrifugierte ich doch das noch vorhandene Plasma aus, 
um es von den Fäulnisbakterien nach Möglichkeit zu befreien. Dabei 
ging natürlich auch der am Boden sitzende, aus Flocken und Ge¬ 
rinnsel bestehende Satz verloren. Um eine sichere Sterilität zu er¬ 
zielen, setzte ich nochmals Chloroform zu. Dabei entstand wiederum 
ein Niederschlag sowie eine anfängliche Gallertbildung, die aber nach 
etwa 2 Tagen wieder verschwunden war. Der Niederschlag setzte 
sich am Boden der Flasche ab und die darüber stehende klare 
Plasmaflüssigkeit wurde in gleicher Weise wie bisher weiter untersucht. 

Die Wirksamkeit des Plasmas hatte also weder durch die Ver¬ 
unreinigung noch durch das Abzentrifugieren des ursprünglich ent- 
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; - ^' u ■ 

, 

- 

Untersucht am 

gegen 

1 

j 5 Stunden 

24 Stunden 

1. III. 

Streptoc. erysip. 

i 

444 

44 4 


Koli X 

0 

oc 

14. III. 

Stroptoc. erysip. 

- 1-4 4 

44 i- 


Paraty. B 

0 

1 

00 


-f = Abtötung 0 =* Wachstum x• = unendliche Vermehrung der Keime. 


standenen Niederschlages gelitten. Auch die durch einen zweiten 
Chloroformzusatz (28. II.) bewirkte Ausfüllung vermochte die bakteri¬ 
ziden Kräfte nicht zu schwächen. 

Daraus geht wohl mit Sicherheit hervor, dass durch eine Chloro¬ 
formbehandlung eine Schädigung der bakteriziden Plasmastoffe nicht 
statt findet und dass sich die Wirksamkeit eines unter Chloroformzu¬ 
satz aufbewahrten Plasmas verhältnismässig lange — in diesem Falle 
bis zu etwa IVa Monat — erhält. Die Aufbewahrung von mensch¬ 
lichem Plasma lieferte die gleichen Resultate. 

Fasse ich das Resultat meiner Untersuchungen zusammen, so er¬ 
gibt sich folgendes: 

1. Die verschiedenartige Wirkung der humoralen und leukozytären 
Rakteriozidine lässt sich allem Anschein nach ausser im bakteriziden 
Plattenverfahren auch noch durch andere Reaktionen z. B. mit Hilfe 
der Opsoninreaktion erbringen. 

2. Eine Absättigung der bakteriziden Plasmastoffe ist möglich, 
und zwar ist eine Abnahme derselben in den Fällen nachweisbar, in 
welchen das Plasma gegenüber derjenigen Bakterienart geprüft wird, 
mit der es vorbehandelt worden ist, so dass wahrscheinlich nur für 
die einzelnen Bakterienarten spezifische bakterizide Stoffe abgesättigt 
werden. Lebende und abgetötete Bakterien sättigen die Plasmastoffe 
nicht in gleicher Weise ab, so dass z. B. in manchen Fällen durch 
lebende Bakterien eine Absättigung hervorgerufen werden kann, 
während sie bei einer Vorbehandlung mit toten Erregern ausbleibt 

3. Plasma wird durch Chloroform verändert, und zwar tritt neben 
einer vorübergehenden Gallertbildung eine Ausfüllung von Plasma¬ 
substanzen ein, die zum grössten 'feil aus Fibrinogen besteht. Durch 
den Ausfall dieser Stoffe wird das Plasma in seiner bakteriziden 
Wirkung nicht beeinträchtigt. 

4. Plasma lässt sicli durch Chloroformzusatz (1 : 100) längere 
Zeit steril und in seiner keimtötenden Fälligkeit wirksam erhalten. 
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Durch die Untersuchungen von Much und seinen Schülern über 
die Wirkung von normalem Plasma und Serum vom Menschen und 
vom Pferde ist festgestellt worden, dass manche Bakterien aus¬ 
schliesslich im Plasma, andere dagegen im Plasma und im Serum ab¬ 
getötet werden. Zu den ersteren, auf die also nur die Plasma¬ 
stoffe einwirken, gehören die Streptokokken, zu den letzteren, die 
durch die im Plasma und im Serum vorhandenen Serumstoffe ab¬ 
getötet werden, die Typhusbazillen. 

Serum ist Plasma weniger Fibrinogen; daher liegt es nahe an¬ 
zunehmen, dass die Plasmastoffe entweder mit dem Fibrinogen direkt 
identisch oder doch indirekt an dasselbe gebunden sind. Eine 
dritte Möglichkeit, dass nämlich durch die aus Fibrinogen und 
Thrombin erfolgende Bildung des Fibrin irgendwelche antibakterizide 
Stoffe entständen, hat nicht viel Wahrscheinlichkeit für sich. 

In den vorliegenden Untersuchungen habe ich mich damit be¬ 
schäftigt, das Fibrinogen aus vom Pferde und vom Menschen stammenden 
Plasma darzustellen und einerseits mit dem dargestellten Fibrinogen, 
andererseits mit der Testierenden Flüssigkeit, Plasma-Fibrinogen, 
Versuche über bakterizide Wirkung anzustellen. 

Als Versuchsbakterien kamen Typhusbazillen und der Strepto¬ 
coccus haemolyticus zur Verwendung. 

Die Einsaat in die auf ihre bakterizide Wirkung zu prüfenden 
Flüssigkeiten erfolgte in der Art, dass von einer 24 ständigen Bouillon¬ 
kultur der betreffenden Bakterien 4 Ösen in ein steriles Bouillon¬ 
röhrchen und aus diesem Röhrchen ebenfalls 4 Ösen in 2 ccm der 
betreffenden Flüssigkeit übertragen wurden. Aus den Röhrchen 
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wurden nach 5 und 24 Stunden Verweilens im Brutschrank hei 21° C, 
um keine zu grossen Keimzahlen zu erhalten, und aus dem Bouillon¬ 
röhrchen als Kontrolle sofort mit je 0,1 ccm Platten gegossen und 
zwar für die Typhusbazillen Drigalski- und für die Streptokokken 
Blutagarplatten und nach 12—20 Stunden die Zahl der gewachsenen 
Kolonien bestimmt. Bei dieser Technik gelang es in fast allen Fällen 
eine nicht zu grosse und nicht zu kleine Zahl von Keimen ein¬ 
zusäen. 

Schwieriger gestaltete sich die Darstellung des Fibrinogen, weil 
infolge der mannigfaltigen Manipulationen mit der Au c gangsflüssigkeit 
eine Verunreinigung mit Luftkeimen sich nicht immer vermeiden 
Hess. Nach vielen Vorversuchen wurde die von W. Huiskamp, 
Zeitschr. f. physiolog. Chemie, Bd. 46 angegebene Methode zur 
Darstellung des Fibrinogen als die geeignetste gewählt. Das Blut 
wurde steril in Natriumzitrat (10% Lösung, 15 ccm auf 100 ccm Blut) 
aufgefangen, zentrifugiert, das klare Plasma abpipettiert und mit der 
gleichen Menge kalkfreier gesättigter Kochsalzlösung versetzt. Von 
dem aus Fibrinogen bestehenden Niederschlag wurde abzentrifugiert, 
der Niederschlag in destilliertem Wasser gelöst und noch einmal mit 
einer gesättigten Kochsalzlösung ausgesalzt. Die 2. Lösung des Nieder¬ 
schlages in destilliertem Wasser wurde zu den Versuchen verwandt. 

Die nach der ersten Ausfällung Testierende Flüssigkeit, Plasma- 
Fibrinogen, wurde teils unverändert teils nach vorhergegangener Dialyse 
gegen destilliertes Wasser bis zur schwach positiven Chlorreaktion 
in der Aussenflüssigkeit zu den Versuchen verwandt. Zum Dialysieren 
wurden die von der Abderhaldenschen Serodiagnostik her be¬ 
kannten Hülsen von Schleicher und S c h ü 11 benutzt. Die Dauer 
des Dialysierens war von der Menge der verarbeiteten Ausgangs¬ 
flüssigkeit abhängig; zu lange dauernde Dialyse bewirkte öfters ein 
Ausfallen des Globulin im Schlauchinhalt. 

Sowohl das Fibrinogen als auch das Plasma-Fibrinogen wurden 
i i 2 Stunde bei 50° C und bei Zimmertemperatur aufbewahrt zu den 
Versuchen verwandt. Die Temperatur von 50° C entgegen der zur 
Inaktiviorung meist gebräuchlichen von 56° C wurde gewählt, weil 
bei 52° C bereits die Koagulation des Fibrinogen erfolgt. 

Zur Identifizierung des dargestellten Fibrinogen und zur Kontrolle 
dafür, dass auch das gesamte Fibrinogen aus der Ausgangsflüssigkeit 
ausgefällt war, wurden Gerinnungsversuche in der ursprünglichen 
Flüssigkeit, in der Flüssigkeit Plasma-Fibrinogen und in der Fibrinogen¬ 
lösung angesetzt. Die Technik war die folgende: Zusatz von 1,0—1,5 ccm 
aktiviertem Thrombin hergestellt aus 1 ccm Pferdeserum -f- 1 ccm 
"/io Natronlauge '/» Stunde bei 37° C 1 ccm "ho Salzsäure zu 
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1—2 ccm der zu prüfenden Flüssigkeit nnd Bestimmung des Ein¬ 
trittes der Gerinnung in der betreffenden Flüssigkeit. Es scheint 
notwendig zu sein, sofort nach beendigter Verarbeitung der Flüssig¬ 
keiten die Gerinnungsversuche anzustellen, da es sich öfters ereignete, 
dass bei älteren Flüssigkeiten keine eindeutigen Resultate sowohl mit 
dem Fibrinogen, wie mit dem Plasma-Fibrinogen erzielt werden konnten. 


Versuch 1. Bakterizidie von Pferdeplasma und seinen Bestandteilen 

gegen Typhusbazillen. 


Zahl der Kolonien nach 

5 Stunden 

24 Stunden 

Plasma . i 

0 

0 

Plasma-Fibrinogen bei Zimmertemperatur 

0 

0 

. , . 50»C. 

1 1800 

OO 

Fibrinogen bei Zimmertemperatur . . . 

0 

0 

. „ 50° C. 

28 

0 

Einsaat . 

OO 

i 

OO 

Versuch 2. Bakterizidie von Pferdeplasma und seinen Bestandteilen 

gegen Streptokokken. 

Plasma. 

12 

0 

Plasma-Fibrinogen bei Zimmertemperatur 

800 

720 

, . . 50» C . . . . . 

760 

550 

Fibrinogen bei Zimmertemperatur . . . 

0 

0 

. , 50° C . 

0 

0 

Einsaat . 

940 

1100 


Versuch 3. Bakterizidie von Menschenplasma 
teilen gegen Typhusbazillen. 

Plaama.. | 0 

Plasma-Fibrinogen bei Zimmertemperatur ' 0 


, „ , 50“ C. . 

Fibrinogen bei Zimmertemperatur 

, . 50« C. 

Einsaat . 


0 

0 

0 

OO 


und seinen Bestand- 

! 0 
0 
0 

0 

0 

OO 


Versuch 4. Bakterizidie von Menschenplasma und seinen Bestand¬ 
teilen gegen Streptokokken. 


Plasma. 

Plasma-Fibrinogen bei Zimmertemperatur 

• . . 50° C. 

Fibrinogen bei Zimmertemperatur . . . 

, , 50° C . 

Einsaat . 


o 

0 

970 

600 

1400 

; 1800 

0 

0 

0 

0 

1200 ! 

1800 


6* 
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Versuch 5. Gerinnungsversuch mit Pferdeplasma und seinen Be¬ 
standteilen. 


Gerinnung nach 

20' 

45' 

Plasma. 

++ 

+ + + 

Plasma-Fibrinogen. 

0 

0 

Fibrinogen. 

+ + 

+++ 

Versuch 6. Gerinnungsversuch mit Menschenplasma und seinen 

Bestandteilen. 

Gerinnung nach 

30' 

60' 

Plasma. 

0 

4* + 4- 

Plasma-Fibrinogen. 

0 

0 

Fibrinogen. 

++ 

4 - 4 - 4 - 

Aus den Versuchen 1 und 2 ergibt sich folgendes. 

Typhusbazillen 


werden sowohl durch das Gesamtplasmä als auch durch die Fibrinogen¬ 
portion und Plasma-Fibrinogen abgetötet. Plasma-Fibrinogen wird 
durch die Einwirkung von 50° C während i / 2 Stunde in seiner bak¬ 
teriziden Wirkung erheblich abgeschwächt. Der Träger der bakteri¬ 
ziden Wirkung in dieser Flüssigkeit ist also als thermolabile Substanz 
anzusprechen. Fibrinogen wird durch 50° C während V* Stunde nicht 
beeinflusst, seine Wirkung ist an eine thermostabile Substanz ge¬ 
bunden. 

Streptokokken wurden durch das Gesamtplasma und die Fibrinogen¬ 
portion abgetötet. Die Zahl der in Plasma-Fibrinogen gewachsenen 
Kolonien ist dieselbe wie bei der Kontrolle, eine bakterizide Wirkung 
besitzt diese Flüssigkeit also nicht. Die Fibrinogenportion wird in 
ihrer bakteriziden Wirkung gegen Streptokokken durch '/* stündige 
Einwirkung von 50° C nicht beeinflusst, es handelt sich also um eine 
thermostabile Substanz. 

Die Versuche 3 und 4 mit Menschenplasma und seinen Bestand¬ 
teilen ergeben im wesentlichen die gleichen Resultate wie mit Pferde¬ 
plasma. Der einzige Unterschied gegenüber dem Versuch 1 ist die 
Tatsache, dass Plasma-Fibrinogen auch bei 50° nicht in seiner bak¬ 
teriziden Wirkung Typbusbazillen gegenüber beeinflusst wird. 

Aus den Versuchen 5 und 6 ist ersichtlich, dass die zu den 
Versuchen benützten Flüssigkeiten Fibrinogen enthielten bzw. vom 
Fibrinogen frei waren. 
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Es könnte der Einwand gemacht werden, dass die bakterizide 
Wirkung der Portion Plasma-Fibrinogen auf ihrem reichlichen Gehalt 
an Kochsalz, das durch die Ausfällung des Fibrinogen hineinkam, 
beruhen würde. 

Dagegen spricht einerseits die Tatsache, dass sich diese Portion 
in ihrer Wirkung als thermolabil erwiesen hat; denn die Konzentration 
des Kochsalzes wird ja durch das Erwärmen auf 50° C nicht beeinflusst 
und es musste also auch in dieser Portion zu einer Abtötung kommen, 
andererseits spricht der Umstand dagegen, dass die Streptokokken, die 
doch im grossen und ganzen in ihrer Resistenz allen möglichen Ein¬ 
flüssen gegenüber den Typhusbazillen sicher unterlegen sind, sich in 
dieser Flüssigkeit fast genau so üppig wie in den Kontrollen ver¬ 
mehren. 

Es wurde deshalb, um das Kochsalz zu entfernen, in verschiedenen 
Versuchen die Portion Plasma-Fibrinogen gegen destilliertes Wasser 
bis zur schwachen Chlorreaktion der Aussenflüssigkeit dialysiert. Die 
Versuche konnten bei der Schwierigkeit der Beschaffung von Menschen¬ 
plasma nur mit Pferdeplasma angestellt werden. Es ist anzunehmen, 
dass mit Menschenplasma dieselben Resultate erzielt werden können. 

Als Beispiele seien die Versuche 7 und 8 wiedergegeben. 

Die Dialyse zu diesen Versuchen dauerte 5 Tage. 

Versuch 7. Bakterizidie von Plasma-Fibrinogen Pferd gegen Typhus¬ 
bazillen. 


Zahl der Kolonien nach 

5 Stunden 

24 Stunden 

Plasma-Fibrinogen nicht dialysiert . . . 

0 

0 

„ „ dialysiert. 

0 

0 

Einsaat.. . 

4800 

oo 

Versuch 8. Bakterizidie von Plasma-Fibrinogen Pferd gegen Strepto¬ 
kokken. 

Plasma-Fibrinogen nicht dialysiert . . . 

1000 

1600 

a , dialysiert. 

2400 

1800 

Einsaat . 

3200 

2800 


Es geht aus den Versuchen 7 und 8 hervor, dass ein Unter¬ 
schied in der Wirkung vor und nach der Dialyse der Flüssigkeit 
nicht besteht. 
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Zusammen fass ung. 

Von den Bestandteilen des zerlegten normalen Pferde- und 
Menschenplasmas tötet die Fibrinogenportion Typhusbazillen und 
Streptokokken ab, während Plasma-Fibrinogen nur die Typhusbazillen 
abtötet. 

Der mit dem Fibrinogen fallende bakterizide Körper ist thermo¬ 
stabil, der im Plasma-Fibrinogen enthaltene bakterizide Körper ist 
thermolabil beim Pferd und thermostabil beim Mensch. 
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Aus dem Institut für experimentelle Therapie des Eppendorfer 
Krankenhauses (Oberarzt Dr. Much). 


Dialysierverfahren und Wassermann-Reaktion. 

Von 

Dr. Max Fraenkel. 


Das Bestreben, das Wesen der längst als unspezifisch erkannten, 
aber für die Lues-Diagnose ausserordentlich wichtigen Wasser¬ 
mann sehen Reaktion zu ergründen, hat schon mancherlei Hypothesen 
gezeitigt, die sich teils auf Eigenschaften des Antigens, teils auf 
solche des Serums stützten. Dementsprechend hat man versucht, 
aus dem Extrakt oder dem Serum das wirksame Prinzip zu isolieren. 

Nach einer neuerdings von verschiedenen Seiten ausgesprochenen 
Annahme ist die Wassermann sehe Reaktion der Ausdruck einer 
durch die Lues bedingten Gewebsschädigung. Von dieser Theorie 
ausgehend veranlasste mich mein Chef, Herr Oberarzt Dr. Much 
Gewebszerfallsprodukte, wie sie bei dem Abderhalden sehen Dialysier- 
verfahren entstehen, auf ihre Beziehungen zur Wassermannschen 
Reaktion zu prüfen. * 

Da Sera, die, mit bestimmten Organeiweissarten zusammengebracht, 
im Dialysat eine positive Ninhydrin-Reaktion geben, besonders in den 
ersten Stunden mit Abbauprodukten des ihrer Einwirkung ausgesetzten 
Organeiweisses innig gemischt sein müssen, prüfte ich zunächst 
Abderhalden-positive Sera, nachdem sie eine, zwei und mehr 
Stunden im Dialysierschlauch mit den von ihnen abgebauten Organ¬ 
stückchen zusammen gewesen waren. Da nach unbestimmter Zeit 
die Abbauprodukte (Albumosen, Peptone, Polypeptide, Aminosäuren) 
durch den Dialysierschlauch in die Aussenflüssigkeit übergehen, wurde 
zum Vergleich später auch diese geprüft, selbst dann, wenn sie noch 
keine positive Ninhydrin-Reaktion ergab. 

In den ersten Versuchen wurden Sera von Dementia praecox- 
Kranken verwendet, bei denen zunächst der Nachweis einer negativen 
Wassermann-Reaktion erbracht wurde. Sera von Männ ern i die 
Gehirn, Schilddrüse, Hoden abbauten, ergaben in allen Fällen nach 
20 ständigem Dialysieren im Schlauchinhalt eine fast völlig negative 
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W.-R., während der Schlauchinhalt nach nur 2 stündigem Dialysieren 
eine starke Selbsthemmung zeigte, wenigstens bei Verwendung von 
0,2 ccm Serum zur Reaktion und dementsprechend der doppelten 
Menge (0,4 ccm) zur Kontrolle. 

Um bei der Prüfung des Dialysats nicht ebenfalls durch Selbst¬ 
hemmung gestört zu werden, titrierte ich es vorher aus und ver¬ 
wendete dann 0,5 und 1,0 ccm als optimale Werte, zur Kontrolle 
wieder die doppelte Menge des Maximums, also 2,0 ccm. Das 
Resultat war bei Verwendung von 0,5 ccm eine mittelstarke (-f- bei 
1,0 ccm stark positive (-{—|—J-) W.-R. 

Die Resultate bei einer weiblichen Dementia praecox gestalteten 
sich ähnlich den eben erwähnten; es wurden drei ganz gleiche Ver¬ 
suche angesetzt: Serum -f-Ovarium. Aus dem ersten Schlauch wurde 
nach einer Stunde, aus dem zweiten nach 2 Stunden, aus dem dritten 
nach 16 Stunden Serum, ebenso aus den Gläsern nach entsprechenden 
Zeiten Dialysat entnommen. Das Serum wurde aktiv und inaktiviert 
untersucht und zwar 0,1 ccm zu jeder Reaktion, dementsprechend 0,2 ccm 
zur Kontrolle. Das aktive Serum ergab nach einer Stunde mittel¬ 
starke (-f- nach 2 Stunden starke (-j—|—(—) W.-R., nach 16 Stunden: 
Selbsthemmung; im inaktivierten Serum war die W.-R. negativ. 

Das Dialysat ergab übereinstimmend, gleichgültig, ob nach einer, 
zwei oder 16 Stunden entnommen, mit 0,5 ccm eine negative, mit 
1,0 ccm eine mittelstarke (-(-+) W.-R., allerdings bei einerSpur von 
Selbsthemmung. 

Über weitere Versuche mit Abderhalden-positiven Seris geben 
die folgenden Tabellen Auskunft: 


Tabelle I. 

Wassermann-Reaktion in Schlauchinhalt und Dialysat (nach 24 Stunden). 


I. Serum 4 - Struma 
(Abderhalten -f-f) 

II. Serum-f Thyreoidea 
(Abderhalten +) 

III. Serum allein 

(Kontrolle) 


!! * 

0,1 ccm -f+ 


00 



ccra -f 4- 


!i 

5L 0,1 ccm + + 

i 


0,2 ccm (Kontrolle, ohne 
Extrakt) -f -f 

0,2 ccm (Kontrolle, ohne 
Extrakt) 4-4- 

0,2 ccm (Kontrolle, ohne 
Extrakt) + + 


I. a 

Dialysat von 

II. a denselben 

Kombinationen 
wie oben 

III. A 


1,0 ccm 4- 4- | 
1,0 ccm 4- 4- 
1,0 ccm 4- 4- 


2,0 ccm (Kontrolle, ohne 
Extrakt) 4- 

2,0 ccm (Kontrolle, ohne 
Extrakt) 4- 

2,0 ccm (Kontrolle, ohne 
Extrakt) 4* 



er o 

® p - 

is 
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Nach 1 
Stunde 

Nach 2 
Stunden 

Nach 24 
Standen 


I. Serum + Thyreoidea 





(Abderhalden ++) 





1. 0,1 ccm -f* Extrakt 

0 

0 

<+) 


2. Kontrolle 0 f 2 ccm 

0 

0 

0 


II. Serum allein 




i) Serum zum Austi- 

1. 0,1 ccm + Extrakt 

0 

(+) 

— 

trieren verbraucht. 

2. Kontrolle 0,2 ccm 

0 

0 

- l ) 

Titer: 0,12 

Ia. Dialysat von I. 



2 ) 

2) Dialysat zur Nin- 

1. 1,0 ccm + Extrakt 

++ + 

+++ 

— 

hydrinprobe ver¬ 

2. 2,0 ccm (Kontrolle) 

<+) 

(+) 

— 

braucht. 

11 a. Dialysat von U. 



3 ) 

3) Glas gesprungen, 

1. 1,0 ccm + Extrakt 

++ + 

+++ 

— 

Dialysat ausge¬ 

2. 2,0 ccm (Kontrolle) | 

(+) 

(+) 

— 

laufen. 


Als überraschendes Resultat geht daraus hervor, dass auch das 
Dialysat vom Serum allein (ohne Organzusatz) eine positive W.-R. gibt. 

Fügt man ein Dialysat, in dem durch die Ninhydrin-Reaktion 
das Vorhandensein von Eiweissabbaust-offen nachgewiesen ist, zu einem 
Wassermann-negativen Serum, so wird die W.-R. positiv, und 
zwar schon bei Zusatz von Mengen, die an und für sich keine positive 
Reaktion ergeben. Wassermann-positive Sera werden durch das 
Vermischen mit Dialysat nicht beeinflusst. 


Tabelle III. 

Wassermann-Reaktion eines Abderhalden-positiven Dialysates. 



0,05 

0,t 

0,2 

0,3 

I. Dialysat allein 

o 

0 

0 

0 

Kontrolle (mit doppelter Menge) 

0 

0 

0 

0 

11. Wassermann — negatives 





Serum (0,2) + Dialysat 

0 

+ 

(F) 

+ + 

Kontrolle (beides in doppelt. Menge) 

0 

0 

0 

0 

III. Wassermann — positives 





Serum (0,2) -f- Dialysat 

+ + + 

+ + + 

+ + + 

+++ 

Kontrolle (beides in doppelt. Menge) 

0 

0 

0 

0 
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Abderhalden hat wiederholt angegeben, dass für den einwand¬ 
freien Ausfall des Dialysierverfahrens die Verwendung ganz frischen 
blutkörperchen- und blutfarbstofffreien Serums Hauptbedingung sei. 
Um diese Angaben nachzuprüfen, fügte ich zu einem ganz frischen, 
unmittelbar nach der Blutentnahme zentrifugierten, klaren, nicht eine 
Spur rötlich tingierten Serum kleine Mengen von sorgfältig gewaschenem 
Hammel- bzw. Menschen-Erythrozyten. Die Resultate aller Versuche 
ohne Blutzusatz stimmten völlig mit den entsprechenden überein, 
gleichgültig, ob ein oder fünf oder zehn Tropfen Hammel- oder 
Menschen-Erythrozythen zugesetzt waren; das Nähere ergibt sich aus 
folgendem Protokoll: 


Tabelle IV. 

9. II. 1914. Versuch mit frisch abgenommenem, sofort zentrifugiertem Blut. 
Serum: spektroskopisch noch nicht ganz blutfrei. 


1. Serum (1 ccm) nach 1 Stunde: 

ohne Organzusatz 


2. „ , nach 2 Stunden: 


3. , , nach 24 Stunden: 


4. „ „ nach IStunde: 

+ Hammel-Erythrozythen 
(1 °/o Aufschwemmung) 

1 Tropfen 


5. (wie 4.) nach 2 Stunden: 


6. (wie 4.) nach 24 Stunden: 


a) Schlauchinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

0,2 ccm: Kontrolle 0 

b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. ++ 

2,0 ccm: Kontrolle 0 
10 ccm: Ninhydrin-Reaktion 0 

a) Schlauchinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

0,2 ccm: Kontrolle 0 

b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. ++ 

2,0 ccm: Kontrolle 0 
10 ccm: Ninhydrin-Reaktion 0 

a) Schlauchinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

0,2 ccm: Kontrolle 0 

b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. -f + 

2,0 ccm: Kontrolle 0 
10 ccm: Ninhydrin Reaktion (+) 

a) Schlauchinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

0,2 ccm: Kontrolle 0 

b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. 

2,0 ccm: Kontrolle 0 

10 ccm: Ninhydrin-Reaktion 0 

a) Schlauchinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

0,2 ccm: Kontrolle 0 

b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. + -f- 

2,0 ccm: Kontrolle 0 
10 ccm: Ninhydrin-Reaktion 0 

a) Sclilauchinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

0,2 ccm: Kontrolle 0 

b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. + -(- 

2,0 ccm: W.-R. 0 

10 ccm: Ninhydrin-Reaktion (+) 
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7. Serum (1 ccm) nach 1 Stunde: a) Schlauchinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

+ Menschen-Erythrozythen 0,2 ccm: Kontrolle 0 

(l°/o Aufschwemmung) b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. + + 

1 Tropfen 2,0 ccm; Kontrolle 0 

10 ccm: Ninhydrin-Reaktion 0 

8. (wie 7) nach 2 Stunden: a) Schlauchinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

0,2 ccm: Kontrolle 0 
b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. ++ 

2,0 ccm: Kontrolle 0 
10 ccm: Ninhydrin-Reaktion 0 

9. (wie 7.) nach 24 Stunden: a) Schlauchinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

0,2 ccm: Kontrolle 0 
b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. ++ 

2,0 ccm: Kontrolle 0 
10 ccm: Ninhydrin-Reaktion (+) 

10. Serum(lccm) nach 1 Stunde: a) Schlauchinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

+ Hammel-Erythrozythen 0,2 ccm: Kontrolle 0 

(1% Aufschwemmung) b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. + + 

10 Tropfen 2,0 ccm: Kontrolle 0 

10 ccm: Ninhydrin-Reaktion 0 

11. (wie 10) nach 2Stunden: a) Schlauchinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

0,2 ccm: Kontrolle 0 
b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. + + 

2,0 ccm: Kontrolle 0 
10 ccm: Ninhydrin-Reaktion 0 

12. (wie 10.) nach 24 Stunden: a) Schlaucbinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

0,2 ccm: Kontrolle 0 
b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. + + 

2,0 ccm: Kontrolle 0 
10 ccm: Ninhydrin-Reaktion (+) 

13. Serum (1 ccm) nach 1 Stunde: a) Schlaucbinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

4- Menschen-Erythrozythen 0,2 ccm: Kontrolle 0 

(1 °/o Aufschwemmung) b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. ++ 

5 Tropfen 2,0 ccm: Kontrolle 0 

10 ccm: Ninhydrin-Reaktion 0 

14. (wie 13.) nach 2 Stunden: a) Schlauchinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

0,2 ccm: Kontrolle 0 
b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. + + 

2,0 ccm: Kontrolle 0 
10 ccm: Ninhydrin-Reaktion 0 

15. (wie 13.) nach 24 Stunden: a) Schlauchinhalt 0,1 ccm: W.-R. 0 

0,2 ccm: Kontrolle 0 
b) Dialysat 1,0 ccm: W.-R. + + 

1,2 ccm: Kontrolle 0 
10 ccm: Ninhydrin-Reaktion 

Dasselbe Resultat erhielt ich auch bei Zusatz von Blutkörperchen¬ 
lösung; Menschenblutkörperchen wurden, wie bei dem vorigen Versuch, 
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sorgfältig mit Kochsalzlösung gewaschen, d. h. zweimal mit frischer 
Kochsalzlösung durchgeschüttelt und zentrifugiert; dann wurden zu 
0,5 ccm der reinen Blutkörperchen 50 ccm Aqua destillata hinzu¬ 
gesetzt, so dass eine tiefrote lackfarbene Lösung entstand. Trotzdem 
ich einen ganzen Kubikzentimeter dieser Lösung zu jedem Versuch 
verwendete, das Serum (1,5 ccm) also um 2 ; a mit einer 1 °/o igen Blut¬ 
körperchenlösung verdünnte, wurde der Ausfall der Ninhydrin-Reaktion 
nicht beeinflusst (s. Tab. V). 


Tabelle V. 

26. II. 1914. Serum B. (P. 4) (Extrauteringravidität) frisch. 
Wassermann (26. II. 14) 0 

1. 1,5ccm allein: nach 24 Stunden: a) Schlauchinhalt: Wassermann 0 

b) Dialysat: „ (+)[+ + ] 

Ninhydrin-Reaktion + 

2. 1,5 ccm + 1 ccm (1 %) wässriger Menschenerythrozythen- 

lösung nach 24 Stunden: a) Schlauchinhalt: Wassermann 0 

. b) Dialysat: , (+) [+ + ] 

Ninhydrin Reaktion + 

3. 1,5 ccm + Pia- nach 24 Stunden: a) Schlauchinhalt: Wassermann 0 

zenta b) Dialysat: , (+) [+ + + ] 

Ninhydrin-Reaktion + + 

4. (wie 2.) +Pia- nach 24 Stunden: a) Schlauchinhalt: Wassermann 0 

zenta b) Dialysat: , (+)[+++] 

Ninhydrin-Reaktion + + 

5. (wie 2.) nach 2 Stunden: a) Schlauchinhalt: Wassermann 0 

b) Dialysat: , ++[+ ++] 

Ninhydrin-Reaktion 0 

6. (wie 4.) nach 2 Stunden: a) Schlauchinhalt: Wassermann 0 

b) Dialysat: „ (+) [0] 

Ninhydrin-Reaktion 0 


Serum Ski. (P. 4) (Extrauteringravidität operiert) frisch. 
Wassermann (26. II. 14) 0 

7. 1,5 ccm + 1 ccm (1°,°) wässriger Menschenerythrozythen- 

lüsung nach 24 Stunden: a) Schlauchinhalt: Wassermann 0 

b) Dialysat: , + [+ + + 

Ninhydrin-Reaktion + + + 

8. (wie7.) + Pla- nach 24 Stunden: a) Schlauchinhalt: Wassermanu 0 

zenta b) Dialysat: „ + 

Ninhydrin-Reaktion + + + 

Bei allen Reaktionen mit Schlauchinhalt (a) ist keine volls!findige Hämolyse 
eingetreten (-}-), aber auch die Kontrolle war leicht gehemmt (-f)» während beim 
Dialysat (b) die Kontrolle völlig gelöst ist 
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Ergaben die Versuche also bezüglich der Ninhydrin-Reaktion ein 
durchaus mit den früheren übereinstimmendes Ergebnis, so über¬ 
raschen sie andererseits sehr durch den Ausfall der Wassermann- 
Reaktion im Dialysat. Wir sehen, dass in den Versuchen 1—4, 

6 und 8 eine Hemmung der Hämolyse nur eben angedeutet, im Ver¬ 
such 7 schwach und 5 mittelstark vorhanden ist. Ähnliche Resultate 
hatte ich bei einigen vorhergehenden, hier nicht aufgeführten Ver¬ 
suchen, bereits mehrfach erlebt und, da sie zu den ersten Ergebnissen 
in einem auffallenden Widerspruch standen, überlegte ich mir, ob 
diese Differenz wohl in einer Änderung der Versuchsanordnung be¬ 
gründet sein könnte. Dabei ergab sich folgendes: Bei den ersten 
Versuchen hatte ich (abgesehen von einem oben erwähnten Fall von 
Dementia praecox) immer inaktiviertes Serum verwendet und, um 
für das Dialysat gleiche Vorbedingungen zu schaffen, dieses zu gleicher 
Zeit mit dem Serum l l» Stunde in den Thermostaten von 56° gestellt. 

Bei den letzterwähnten Versuchen, die eine fast oder völlig negative 
W.-R. im Dialysat zeitigten, hatte ich aber aus äusseren Gründen 
(Raummangel, Zeitersparnis) dieses „Inaktivieren“ des Dialysats unter¬ 
lassen. Das war der einzige, mir erinnerliche Unterschied gegenüber 
deu früheren Versuchsanordnungen. Um mich davon zu überzeugen, 
welchen Einfluss das „Inaktivieren“ auf das Dialysat habe, setzte ich . 
gleich den noch vorhandenen Rest der in Tabelle V aufgeführten 
Dialysate für V* Stunde in den 56°-Thermostaten und verwandte sie 
dann nochmals zur Wassermann-Reaktion in genau denselben 
Mengenverhältnissen wie vorher (1,0 ccm zum Versuch, 2,0 ccm zur 
Kontrolle). Die Resultate sind in eckigen Klammern [ J neben die 
ersten gesetzt. Jetzt war auf einmal die Wassermann-Reaktion 
in. allen Fällen positiv (nur im 6. Versuch nicht, aus bisher unauf¬ 
geklärten Gründen). 

Dass es sich hierbei nicht um Zufälligkeiten handelt, beweisen 
weitere Versuche, die ich noch mit verschiedenen Seris unter wech¬ 
selnden Kombinationen anstellte (s. Tab. VI). Hierbei war die W.-R. 
im frischen Dialysat wegen Selbsthemmung in den meisten Fällen 
nicht zu verwerten, während sie beim inaktivierten Dialysat einwand¬ 
freie, stark positive Resultate ergab, bei völliger Lösung der Kon¬ 
trolle. 

Die Ergebnisse der hier mitgeteilten Versuche lassen sich in 
folgenden Sätzen kurz zusammenfassen: 

1. Die Versuche bringen eine Bestätigung der Annahme, dass 
die Wassermann-Reaktion Ausdruck eines Gewebszerfalls ist; denn 
der Zusatz ganz geringer Mengen eines Abderhalden-positiven 
Dialysats zum Serum verwandelt eine negative W.-R. in eine positive. 
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Tabelle VI. 

3 Versuche mit frischem Serum Dach 20 Stunden. 


10. in. 1914 

a) Schlauchin¬ 
halt (0,1 ccm) 
W.-R 

bj) Dialysat 
(frisch) 
W.-R. 

b,) Dialysat 
(inaktiviert) 
W.-R. 

c) Ninhydrin- 
Reaktion 

1. Serum S. (1 ccm) 

(+)SpurSelbsth. 

+ + + (leichte 

+++ 

0 

+ Thyreoid 


Selbsthemmung 



2. Serum S. 


+ + + (leichte 

+++ 

+ + 

+ Thymus 


Selbsthemmung 



3. Serum S. 

n 

+ + + (leichte 

+++ 

0 

+ Hoden 


Selbsthemmung 



4. Sei um S. 

* 

0 

+++ 

0 

allein 

i 




5. Serum R. 

i * 

+ -f+ (leichte 

+ + + 

+ 

+ Plazenta F. 


Selbsthemmung 



6. Serum R. 

* 

+++ (leichte 

+++ 

0 

+ Plazenta M. 


Selbsthemmung 



7. Serum R 

* 

+ + + 

+++ 

0 

allein 





8. Serum R. + (l°/o) 

» 

+ + + (leichte 

+++ 

! o 

Erythrozytben- 


Selbsthemmung 



Lösung (1,0) 





9. Serum F. 

* 

+ + + (leichte 

+++ 

+ 

+ Plazenta Fr. 


Selbsthemmung 



10. Serum F. ! 

i« 

+ + + (leichte 

+++ 

I 0 

+ Plazenta M. 


Selbsthemmung 



11. Serum F. 

• 

i + ++ (leichte 

+++ 

0 

allein j 

i 

l| 

Selbsthemmung 



12. Serum F + (1%) 

1 * 

+ + + (leichte 

+++ 

' 0 

Erythrozythen- 


Selbsthemmung 


1 

Lösung (1,0) 






Ein Teil der zu den Versuchen benutzten Sera wurde ebenso lange wie die 
Versuchsgläser selbst im Brutschrank stehen gelassen, dann, ebenso wie der 
Schlauchinhalt inaktiviert und zur W.-R. verwandt; sie ergaben alle drei ein 
negatives Resultat. 

2. Das Dialysat als solches gibt in allen Fällen, in denen durch 
die Ninhydrin-Reaktion (0,2 ccm einer l°/oigen Lösung auf 10 ccm 
Dialysat) das Vorhandensein von Eiweisszerfallsprodukten nachgewiesen 
werden konnte, eine positive Wasse r mann-Reaktion; ja selbst 
wenn die Ninhydrin-Reaktion negativ ausfiel, müssen doch noch Abbau¬ 
stoffe im Dialysat vorhanden gewesen sein, die eine positive W.-R. 
bedingten. 
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Auch beim Dialysieren von frischem Serum ohne Organzusatz gehen 
noch soviel Eiweissabbau^offe, die normalerweise im Serum vorhanden 
sind, oder durch autolytische Prozesse während des Aufenthalts im 
Brutschrank entstehen, in die Anssenflüssigkeit über, dass durch sie 
bei der W.-R. die Hämolyse gehemmt wird. 

3. Im Dialysat ist eine positive W.-R. mit Sicherheit nur dann 
nachzuweisen, wenn dasselbe vor Anstellen der Reaktion „inaktiviert“, 
d. h. V* Stunde bei 56° C aufbewahrt war; andernfalls bleibt die 
Hämolyse häufig aus oder es tritt Selbsthemmung ein. 

* Da wir es beim Dialysat mit einer sehr stark verdünnten wässe¬ 
rigen Lösung von Ei weissabbaustoffen zu tun haben, von denen aktiv¬ 
biologische Vorgänge (etwa Fermentwirkungen) wohl kaum zu erwarten 
sind, so ist dieses Faktum besonders wichtig und lehrreich. 

4. Der Zusatz geringer Mengen von Erythrozyten-Aufschwem- 
mungen oder -Lösungen zum Serum beeinflusst weder die Ninhydrin- 
noch die Wassermann-Reaktion. 


Nachtrag. 

Nach der Feststellung, dass Eiweissabbauprodukte eine positive 
Wasser mann-Reaktion bedingen, lag es nahe, isolierte Peptone, 
Polypeptide und Aminosäuren bezüglich ihres Verhältnisses zur W.-R. 
zu untersuchen (vgl. Mahlo, Über den Einfluss der Aminosäuren auf 
die W.-R. [ds. Heft]). Da Abderhalden als Testobjekt für die 
Durchlässigkeit der Dialysierhülsen Seidenpepton verwendet, prüfte 
ich zunächst dieses für sich; es gelang mir aber trotz Verwendung 
in weiten Grenzen sich haltender Verdünnungen (1:100—1:10000) 
nicht, eine Komplementbindung zu erzielen; so blieb auch die W.-R. 
mit 1 ccm einer l°/oigen Seidenpeptonlösung negativ, gleichgültig, 
ob ich sie frisch oder nach halbstündiger Erwärmung auf £6° C 
(„Inaktivierung“) verwendete. 

Wenn dagegen dieselbe 1% Seidenpeptonlösung 16 Stunden dia- 
lysiert wurde (2,5 ccm gegen 20 ccm Wasser), so ergab die Aussen- 
flüssigkeit, micht der Schlauchinhalt, eine stark positive W.-R. Ver¬ 
wendet wurde 1 ccm Dialysat zu jeder Reaktion, 2 ccm für die 
Kontrolle, frisch und „inaktiviert“, in zwei Versuchsreihen (einmal 8, 
einmal 5 Reaktionen), die durchaus übereinstimmende Resultate er¬ 
gaben. Mit dem frischen Dialysat waren die Wasser m an n - Reaktionen 
nicht ganz gleichmässig; es bestand bei einzelnen Versuchen nur 
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ganz schwache Hemmung. Das „inaktivierte" Dialysat ergab aber in 
allen Fällen eine stark positive (-|—{--{-) Wassermann-Reaktion. 

Das Seidenpepton ist offenbar kein einheitlicher Körper, sondern 
ein Gemisch, das auch Aminosäuren enthält; diese kommen in der 
Solution gegenüber den lösenden Kräften des Peptons bei der Kom¬ 
plementbindung nicht zur Geltung; wenn man sie aber nach dem 
Dialysieren konzentrierter in der Aussenflüssigkeit hat, so treten sie 
als hämolysehemmende Kräfte in die Erscheinung. 
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Aus dein Institut für experimentelle Therapie Hamburg«l!ppendorf 
(Leiter: Oberarzt Dr. Much). 


Versuche zur Umstimmung eines Körpers als Mittel 
zur Behandlung von Bazillenträgern. 

Von 

Dr. Alfred Adam. 


Für die Verbreitung von Infektionskrankheiten spielen die Bazillen¬ 
träger eine wichtige Rolle. Es gehört zu den eigenartigsten Er¬ 
scheinungen der Biologie, dass Parasiten, die zur schweren Pathogenese 
fähig sind, teils bei sog. Gesunden, teils bei solchen, die die betreffende 
Infektion überstanden haben, ein parabiotisches Dasein führen, ihrem 
Träger unbemerkbar bleiben, aber jederzeit bei Übertragung auf dis- 
possible Personen eine bösartige Erkrankung hervorrufen können. Es 
ist dies wohl auf einer besonderen „Stimmung“ im Zelleben dieser 
Träger zurückzuführen und weniger auf eine Eigenartigkeit des bak¬ 
teriellen Daseins. Können diese Leute doch auch wieder einer Re¬ 
infektion anheimfallen. Vielleicht ist es eine allgemeine Reflexträgheit, 
die zugrunde liegt, eine Gewöhnung. Von dieser etwas spekulativen 
Betrachtung ausgehend, sollte versucht werden, ob es gelingt, einen 
Organismus durch Anregung seiner Reaktivität so „umzustimmen“, 
dass. er eine Infektion mit pathogenen Keimen überwindet. Der 
Organismus sollte gewissermassen zuerst an einem „Phantom“ lernen, 
um in der Praxis nicht ratlos zu sein. Das war der Gedankengang, 
der zu den Versuchen führte, Meerschweinchen mit einem völlig 
apathogenen Bakterium zu impfen und dann auf Schutzfähigkeit gegen 
pathogene Mikroorganismen zu prüfen. 

Ausgehend von der praktischen Bedeutung der Typhusbazillen¬ 
träger wurden zunächst Versuche mit einem hochvirulenten Typhus¬ 
stamme gemacht. 

Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. H. 1/2. 7 
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Als „Lernmaterial“ wurde eine Bakteriengruppe gewählt, die 
reichlich in der Luft vorhanden, sporenbildende, grosse Stäbchen darstellt 
und dem Bacillus mesentericus nahesteht. Es war relativ gleichgültig, 
ob ein Gemisch oder Reinkulturen solcher Bakterien genommen 
wurden, die sich gegenseitig in ihrem Wachstum wenig beeinflussen. 
Sie zeichnen sich zum Teil durch enorme Wachstumsfähigkeit aus. 

Es muss hier zunächst eine Beobachtung mitgeteilt werden, die 
zur Erklärung der Tierversuche herangezogen werden kann. 

Impft man diese apathogenen Keime zusammen mit Typhus oder 
Staphylokokken in Bouillon, so verschwinden nach 3—4 Tagen, be¬ 
sonders wenn man frische Nährflüssigkeit nachfüllt, diese pathogenen 
Keime und nur die apathogenen bleiben übrig. In feste Nährböden 
(Agar) zusammengegossen, wurden schon nach 24 Stunden die patho¬ 
genen Organismen tot und fast unfärbbar gefunden. Noch schöner 
sieht man dieses Überwiegen der apathogenen Stämme, wenn sie sich 
an der Unterfläche eines festen Nährbodens (Agarplatte) ausgebreitet 
haben. Beim Ausstreichen von Staphylokokken an der Oberfläche 
fehlte dann mit Ausnahme einzelner Kolonien das Wachstum im 
Bereich der Ausbreitung dieses Bakteriums. Man hat es also hierbei 
mit einer Nährbodenadsorption zu tun, die für andere Keime das 
Wachstum unmöglich macht. 

Es scheint also bereits ausserhalb des Mitspiels eines tierischen 
Organismus eine besondere Fähigkeit dieser Bakterien obzuwalten. 

Im Tierversuche muss man natürlich mit einem neuen wichtigen 
Faktor rechnen, der nur indirekt energetisch jene Überwucherungs¬ 
tendenz zum Ausdruck kommen lässt. Wir haben es mit einem 
pflanzlichen Organismus zu tun, der apathogen ist (5 grosse Platinösen¬ 
menge wurde reaktionslos von Meerschweinchen bei intraperitonealer 
Injektion vertragen) und sich durch eine enorme Lebensfähigkeit 
auszeichnet (1. obige Kulturversuche, 2. noch nach mehreren Tagen 
konnten aus der Bauchhöhle der Tiere die Bakterien gezüchtet 
werden). Impft man nun eine grössere Menge (=1 Öse) intraperitoneal 
und etwa 3 Tage später mit einer grossen Menge Typhusbazillen 
(= 1 Ose) nach, die genügt, das Kontrolltier in 24 Stunden zu töten, 
so bleibt das vorbehandelte Tier am Leben, dagegen nicht, wenn man 
beide Kulturen zugleich injiziert. Dieser Ausfall ist wiederholt mit 
absoluter Genauigkeit eingetreten und galt für Misch- und Reinkulturen 
der apathogenen Bakterien. Da Typhusbazillen für Meerschweinchen 
nicht absolut pathogen sind, wurden auf Veranlassung von Herrn 
Oberarzt Dr. Much sicher pathogene Bakterien geprüft, nämlich 
Gallenbazillen (= Paratyphus B) und Pseudotuberkulosebazillen. Von 
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dem Gallenbazillenstamm, der mir zur Verfügung stand, genügte 1 /ioo 
Öse, um ein Meerschweinchen in 24—48 Stunden, l /iooo Öse um ein 
Tier in 4 Tagen zu töten. Wie verhielten sich dagegen die vorbehan¬ 
delten Tiere? Die mit Mischkulturen vorbehandelten, in denen also 
verschiedene Stämme apothogener Keime waren, blieben bei Infektion 
mit 1 /iooo Öse Gallenbazillen 5—6 Tage am Leben, bei Verwendung 
einer besonders üppig wachsenden Reinkultur wurde einmal vollstän¬ 
dige Immunität gegen Vioo Öse Gallenbazillen beobachtet. Gegen 
Viooo Öse Gallenbazillen war ein mit einer Vollöse Mischkultur vor¬ 
behandeltes Tier immun, ein mit V* Öse Mischkultur vorbehandeltes 
starb erst nach 7 Tagen. 

Es scheinen also bestimmte quantitative Verhältnisse dabei mit¬ 
zuspielen, wie auch ein Fall zeigte, in dem die Vorbehandlung mit 
5 Vollösen Mischkultur apothogener Keime eine solche Widerstands¬ 
fähigkeit erzeugte, dass die Infektion mit V 2 Öse Gallenbazillen, die 
genügt, um ein Tier in weniger als 24 Stunden zu töten, erst nach 
5 Tagen zum Tode führte. Bei allen diesen relativen Immunisierungs¬ 
zuständen wurde beobachtet, dass sich im Peritonealexsudate der 
schliesslich eingegangenen Tiere äusserst wenige Gallenbazillen fanden, 
während die Kontrolliere enorme Mengen enthielten. Auch die Ver¬ 
wendung durch Erhitzen abgetöteter Kulturen lieferte einen, wenn 
auch etwas schwächeren Schutz. Ähnliche Resultate ergaben Ver¬ 
suche mit Pseudotuberkulose. 

Anscheinend wird der tierische Organismus durch den Kampf 
gegen diese Bakterien, die sich dadurch auszeichnen, dass sie „gift¬ 
frei“ sind, in einen hochaktiven Zustand versetzt, der ihn befähigt, 
neue ihm gefährliche Eindringlinge abzutöten, sofern sie nicht durch 
ihre grosse Anzahl (Vermehrung des Giftes) seine Reaktivität lähmen. 
Je mehr der Organismus zur Aktivität gezeigt wird, d. h. je mehr un¬ 
gefährliche Gegner er überwinden lernt, desto grösser wird auch seine 
Fähigkeit in der Gefahr sich zu wehren. Es widerspräche zwar den 
üblichen Anschauungen, aber es scheint dieser Vorgang vorläufig allein 
energetisch verständlich zu sein. Damit schliesst sich auch die Mög¬ 
lichkeit an, einen Organismus, der gerade imstande ist pathogene 
Keime im Schach zu halten (= Bazillenträger) durch Übung mit diesem 
„markierten Feinde“ derartig umzustimmen, dass er der Parasiten 
Herr wird. Es scheint nicht möglich zu sein, etwa einen Typhus 
damit zu heilen, dagegen spricht der Tierversuch der gemeinsamen 
Impfung und es müsste auch der Vorstellung widersprechen, dass ein 
in Volltätigkeit befindlicher Körper zu noch grösserem Widerstande 
angeregt werden könnte. Dagegen dürfte die Behandlung von Bazillen- 

7* 
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trägem, die jederzeit aktiviert werden können, versprechend sein. 
Unter Umständen, wenn es sich nur um Darmschmarotzertum handelt, 
könnte vielleicht schon das Einbringen der apathogenen Keime in 
den Darmkanal genügen, um den gefährlichen Parasiten, im Sinne 
der Kulturversuche, den Nährboden zu entziehen. Parenteral injiziert 
zeichnen sich die benutzten Bakterien dadurch aus, dass sie keine 
Nekrose erzeugen. 
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Aus dem Institut für experimentelle Therapie des Eppendorfer 
Krankenhauses (Leiter: H. Much). 


Eiweissabbauprodukte und Wassermannsche 

Reaktion. 

Von 

Dr. Malilo. 


I. 

Wird Glykokoll einem negativen Serum zugesetzt, so erhält man 
bis zu Verdünnungen von 1:1000000 eine positive WR. Leuzin 
und Tyrosin gehen bis zu 1 :10000. Dimethylharnstoff hingegen ist 
nur in Verdünnungen bis 1:1000 und 1:2000 wirksam. Wie die 
Rcagenzglasversuche verhalten sich die Tierversuche. Wir spritzten 
Kaninchen verschiedene Verdünnungen von Aminosäuren ein, unter¬ 
suchten das Blut vor und während der Versuche. Wir wollen hier 
die Protokolle folgen lassen. 

Kaninchen 88. 

Vor dem Versuch WR. + + + 

5 Stunden nach Injektion von 3 ccm einer Leuzinlüsung 1:200 
intravenös ist die WR. (+) 
nach 24 Stunden hingegen wieder + + + 

Kaninchen 89. 

Vor dem Versuch WR. 0 

5 Stunden nach Injektion von 3 ccm einer Leuzinlösung 1:1000 
intravenös hingegen + + + 
nach 24 Stunden 0 
Kaninchen 94. 

war vor dem Versuch pos. +-f+» erhielt dann 5 ccm einer Leuzin¬ 
lösung 1:50 intravenös 

nach 5 Stunden war er + • ■ -|- 


nach 24 „ 

Y) "T 


nach 48 „ 

,, , 0 


nach 7 Tagen 



Digitized by QoOQIC 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



102 


Dr. Mahlo. 


[2 


am 8. Tage erhielt es 15 ccm Leuzin 2:50 intraperitoneal 
am 9. „ war die \VR. ++( + ) 

am 10. ,, j, „ „ +(+) 

am 14. „ wurde es getötet, da war die WR. + 

Der Harn gab nach 24 Stunden eine starke Xinhydrinreaktion, 
nach 48 Stunden war sie verschwunden. 


Kaninchen 95 

war vor dem Versuch + + + pos., erhielt dann 5 ccm Leuzin 1:50 
intravenös 

nach 5 Stunden war die WR. + + + 
nach 24 ,, ,, „ ,, + + 

nach 48 „ „ „ „ + 

nach 72 ,, ,, ,, 0 

nach 7 Tagen + 

am 8. Tage bekam es 20 ccm einer Leuzinlösung 2 :50 intraperitoneal 
am 9. „ war die WR. + + 

am 10 . „ „ „ +( + ) 

am 14. ,, ,, „ Reaktion +( + ) Tod. 

Der Harn gab nach 4 Stunden schon starke Xinhydrinreaktion, 
nach 24 hingegen nur noch sehr schwache. Nach der zweiten In¬ 
jektion trat wieder die Ninhydrinreaktion im Harne auf. Die WR. 
war + + + zeigte aber sehr starke Selbsthemmung +-}-+. 


Kaninchen 97 

hatte vor dem Versuche eine neg. WR. 

Er erhielt Tyrosin intraperitoneal und zwar 5 ccm einer Ver¬ 
dünnung von 1:50. 

nach 5 Stunden war die WR. + + + 

nach 24 ,, ,, ,, + + + 

nach 48 ,, ,, ,, „ + + + 

nach 72 ,, ,, ,, ,, + + + 

nach 5 Tagen „ „ „ + + + 

nach 7 ,, ,, ?> ? ? + + + 

nach 9 ., + + + 

erst nach 19 Tagen wurde die WR. wieder negativ. 

Der Harn zeigte nach 24 Stunden starke Ninhydrinreaktion, nach 
48 Stunden nur noch Spuren. WR. war 0. 

Wir haben dann aus einer gesunden Leber eines Kindes von 9 
Jahren durch Äther- und Alkoholextraktion uns Aminosäuren herge¬ 
stellt und sie injiziert. 


Kaninchen 92 


war vor dem Versuch negativ. 
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S Stunden nach der intravenösen Injektion von 3 ccm einer 
kalten gesättigten Lösung von Leberaminosäuren 

war die WR. -f + + nach 24 Stunden + + 
nach 48 „ 0 

Der Harn zeigte nach 4 Stunden eine sehr starke Ninhydrin- 
reaktion, nach 24 Stunden nur noch eine sehr schwache. 

Kaninchen 93 

war ebenfalls negativ, 
wurde genau so behandelt wie Nr. 92. 
nach 5 Stunden war die WR. + 4- + 
nach 24 „ „ ,, ,, + + 

nach 48 „ „ „ „ ' 0 

nach 4 Stunden war kein Harn zu erhalten 
nach 24 Stunden war die Ninhydrinreaktion sehr stark, 
nach 48 Stunden verschwunden. 

Als Hauptresultat aus diesen Versuchen ergibt sich ohne weiteres, 
dass das Einbringen von Aminosäuren parenteral die positive WR. 
bedingt. Man kann in den meisten Versuchen einen parallelen Vorgang 
erkennen, zwischen dem Auftreten und Abklingen der Ninhydrinreak¬ 
tion im Harne und dem Auftreten und Abklingen der WR. im Blute 
der Tiere. Eine Ausnahme macht das Tyrosin. Betrachten wir 
uns die injizierten Lösungen, so waren alle vollkommen gelöst. Ty¬ 
rosin löst sich sehr schwer im Wasser, erst in Verdünnungen von 
1:1000 in heissem Wasser. Die Verdünnung 1:50 war eine dicke 
Emulsion. Die Annahme ist sehr wahrscheinlich, dass im Organismus 
ein Tyrosindepot geschaffen wurde, von dem immer etwas von den 
Körpersäften gelöst wurde, und dieses wenige genügte um das Tier 
positiv zu erhalten, solange von dem Depot noch etwas vorhanden 
ist. Wir müssen uns jetzt die Frage vorlegen, wie ist jene Erschei¬ 
nung zu erklären, dass Kaninchen, die von vornherein eine positive 
Reaktion geben, durch Injektion von Aminosäuren negativ werden und 
nach dem Ausscheiden der Aminosäuren wieder positiv werden. 

Man kann beim Luetiker einen Vorgang finden, der sehr viel 
Ähnlichkeit mit dieser Erscheinung hat. Nehmen wir einen Luetiker 
an, der am Ende der Behandlung steht. Die WR. war während der 
Behandlung positiv und ist am Ende der Behandlung mit 0,2 Serum 
angesetzt negativ. Verdünnen wir aber das Serum, nehmen 0,1 und 
noch stärkere Verdünnung, so wird die Reaktion positiv. Ich habe an 
anderer Stelle ausgeführt, dass es sich wahrscheinlich bei dem Zu¬ 
standekommen der WR. entweder um Zerfalls- oder Stoff wechselpro- 
dukte die Spiroch. pallida einerseits oder um Organabbauprodukte 
andererseits handeln könne. Nehmen wir erstere Annahme als richtig 
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an, so muss es durch den Tod der Spiroch. pallida zu einer Ver¬ 
mehrung dieser Substanzen kommen. Also ein Plus dieser Substanzen 
macht die positive Reaktion negativ. Genau so in den Kaninchen¬ 
versuchen. Ein Plus von Leuzin macht die positive Reaktion negativ. 
Verdünnen wir wie gesagt jenes menschliche Serum, so tritt die positive 
Reaktion wieder auf. Warten wir in den Kaninchenversuchen ab, 
bis wieder Leuzin ausgeschieden ist, also die Konzentration geringer 
geworden ist, so tritt die positive Reaktion wieder auf. 

Nehmen wir die zweite Annahme als die richtige an, so kommt 
es durch die Behandlung des Luetikers zu einem Absterben der Spir. 
pallida. Das den Abbau ({er Organe auslösende Moment kommt in 
Wegfall. Es kommt erstens zur Abstossung der erkrankten Organ¬ 
zellen, zweitens nach dem Weigert sehen Gesetz zu einer Überpro¬ 
duktion von gesunden Organzellen, die zum Teil in die Blutbahn ab- 
gestossen und dort weiter abgebaut werden. So kommt es auch zu 
dem Plus an Abbauprodukten, das wie bei Leuzinzufuhr ein positives 
Serum negativ macht. Bei diesen Vorgängen handelt es sich wie bei 
dem Auftreten der WR. bei Scharlach nur um eine vorübergehende 
Reaktion. Welche von den beiden Annahmen die richtige ist, lässt 
sich ohne weiteres nicht entscheiden, doch neigen wir der zweiten 
Annahme zu. 

II. 

Much und Embden legten sich die Frage vor: welche Rolle 
spielen denn Eiweissabbauprodukte bei der WR. Wir griffen zunächst 
die einfachsten, die Aminosäuren heraus und fanden, dass sie einem 
negativen Serum zugesetzt dieses positiv machen. Diese Veränderung 
des negativen Serum durch Aminosäuren ist von uns an Leuzin, 
Tyrosin, Glykokoll, Dimethylharnstoff geprüft worden. Die Amine 
z. B. das Isoamylamin zeigen diese Verhältnisse nicht, sowohl im Re¬ 
agenzglas wie auch im Tierversuch. Der Gedanke, dass die Amino¬ 
säuren die Ursache der Hemmung bei der WR. sind, ist also sehr nahe¬ 
liegend, besonders wenn man in Betracht zieht, dass z. B. Glykokoll 
noch in Verdünnung von 1:1000000 ein negatives Serum positiv 
macht. Diese Anschauung ist aber nicht zutreffend, sonst müsste 
jedes Serum, das nach dem Essen abgenommen worden ist, wo die 
Überflutung des Blutes mit Aminosäuren statttindet, positiv sein. Man 
kann sich die in Frage kommenden Substanzen leicht hersteilen, in¬ 
dem man ein positives Serum mit Äther extrahiert, abdampft, den 
Rückstand mit Alkohol aufnimmt und wieder abdampft. Man erhält 
dann wasserlösliche Substanzen die keine Biuretprobe mehr geben, 
nur die Ninhydrinreaktion. 
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Es kann sich hier also nur um Aminosäuren handeln, und um 
Substanzen, die eine positive Ninhydrinreaktion geben, eine positive 
WR. machen und aller Wahrscheinlichkeit keine Aminosäuren sind. 
Wir wollen diese Substanzen, die entweder Stoffwechselprodukte der 
Spir. pallida sind, oder Abbauprodukte der erkrankten Organe, vor¬ 
läufig als wasserlösliche Abbauprodukte bezeichnen. Um diese Sub¬ 
stanzen in geringen Serummengen nachzuweisen, genügt es, dass 
man sie enteiweisst und zwar hat sich uns folgendes Verfahren als 
das geeignetste bewiesen. 

Man fügt zu 95 ccm einer 2°/o Kochsalzlösung, 5 ccm einer 3% 
Essigsäurelösung hinzu. ' 10 ccm dieser Kochsalz-Essigsäurelösung 
werden mit 2 ccm Serum im Wasserbade 1—2 Minuten gekocht, bis 
das Eiweiss gut koaguliert ist. Man filtriert, kocht und filtriert das 
Filtrat in gleicher Weise noch dreimal. Nachdem man zum dritten 
Mal gekocht hat, setzt man abermals 2 ccm der Kochsalz-Essigsäure¬ 
lösung zu, kocht und filtriert zum vierten Male. Jetzt muss das Serum 
folgende Eigenschaften haben: 

1. keine Biuretreaktion geben, 

2. mit Sulfosalizylsäure 30°/o keinen Niederschlag geben, 

3. mit Spieglers Reagens keinen Niederschlag geben, 

4. eine Minute lang gekocht, darf es keine Trübung zeigen, 

5. es muss wasserklar sein. 

Nun setzt man 2 ccm dieser Lösung 0,2 einer l°/o Ninhydrin- 
lösung zu und kocht eine Minute lang. 

Wir haben etwa 250 Sera untersucht. Wir behaupten nicht, 
dass die Grundzüge des hier angewandten Verfahrens absolut 
anwendbar sind, vielmehr handelt es sich lediglich um relative 
Werte. Nur wenn man sich strengstens quantitativ an 
jede einzelne unserer Vorschriften hält (unter Benutzung 
frischen Serums), wird man zu den Ergebnissen kommen, 
die wir geschildert haben und die uns als solche wichtig genug 
erscheinen. Ob bei unserem Verfahren gewisse Eiweissendprodukte 
übersehen werden, ist uns völlig gleichgültig und schon erhaltene Be¬ 
lehrungen dieser Art lehnen wir schlankweg ab, da wir selbst ge- 
nauestens darüber unterrichtet sind, dass bei anderer Versuchsan¬ 
ordnung andere Ergebnisse gezeitigt werden. Hier kommt es nur auf 
die praktische Brauchbarkeit für die Gewinnung neuer Er¬ 
kenntnisse an. 

Im folgenden sollen 100 Protokolle von untersuchten Sera an¬ 
geführt werden. 
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Nr. 

| Diagnose 

i 

| Wassermann sehe 
Reaktion 

Ninhydrin 

1 

Iritis 

+ - -r 

+++ 

2 

1 Tabes incipiens 

0 

0 

3 

Neurasthenie 

0 

0 

4 

Epilepsie 

0 

0 

5 

Dementia praecox 

0 

+ 

6 

Ang. specifica 

4 i b 

+ 

7 

Aoiteninsuff. 

4 i b 

++ 

8 

Polyarthritis 

0 

0 

9 

Gesichtsfeldeinschränkung 

0 

0 

10 

Lues spinalis 

+ + + 

+ 

11 

Lues v. 13 Jahren 


+ 

12 

Idiotie 

+ 4- + 

++ 

13 

Postikuslähmung 

0 

0 

14 

Dementia paralytica 

0 

0 

15 

Lues Tabes 

+++ 

++ 

16 

Keratitis parenchym. 

0 

0 

17 

Kopfschmerzen 

0 

0 

18 

Ikterus 

0 

+ 

19 

i 

Mal perforans 

0 

0 

20 ’ 

Lues congenita 

0 

+ 

21 ! 

Polyarthritis, Malaria 

0 

0 

22 j 

Coryca 

0 

+ 

23 ! 

Tabes incip. 

0 Liq. 0 

0 

24 

Kopfschmerzen 

0 

0 

25 

Keratokonjunktivitis 

0 

+ 

26 

Pyelitis 

0 

0 

27 

Tumor cerebri 

0 

0 

28 

Paralyse , 

0 

0 

29 

Lues II 

+ + + 

+ 4- 

30 

Thrombose nach Pneumonie 

0 

0 

31 

Laryngitis chronica 

+ + + 

+ 

32 

Lues laryngis 

+ + + 

+ 

33 

Luesverdacht 

4- + + 

+ (+) 

34 

Tabes 

o ; 

+ 

35 

Depression 

0 

0 

36 1 

Inauffic. cordis 

0 

0 

37 ! 

Idiotie 

-1—I—1- L. 4- + + 

++ 

38 ! 

Tabes 

0 

+ + 

39 | 

Arteriosklerose 

+ + + 

+ + 

40 I 

Lues Exanthem i 

0 

+ 

41 

Alte Lues, Malaria j 

4-4-4- 

++ 

42 i 

Traeheostenose 

+ + + 

0 

43 ! 

Leukoderma 

0 

++ 

44 i 

Abort 

0 

0 

45 ; 

Tabes 

+ + + 

+ 

46 ' 

Nephritis 

4- 

++ 
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Nr. 

i 

Diagnose 

■| 

Wassermannsche 

Reaktion 

Ninbydrin 

47 

1 Polyneuritis 

+++ 

+ 

48 

Ulzeration Lues v, 183 Jahren 

0 

+ 

49 

Kind Lues? 

0 

0 

50 

j Hodgkin 

0 

0 

51 

i Cephalea 

0 

0 

52 

Papeln an d. Genit. 

0 

0 

53 

Irreg. cordis 

++ + 

“b 

54 

Neuritis 

0 

0 

55 

-Adipositas Exanthem 

0 

0 

56 I 

Papeln an d. Genit. 

0 

0 

57 


0 

0 

58 

Aortensklerose 

0 

0 

59 

Cephalea 

0 

0 

60 i 

Depression Lues 0 

0 

0 

61 

» * 

0 

0 

62 

Begutachtung 

0 

+ 

63 

Lues hepatis 

0 

0 

64 

Lues cerebri 

+ + + 

(+) 

65 

Tabes 

+++ 

+ 

66 

Lues 

+ I-+ 

+ + 

67 

Lues 

+ + + 

+ + 

68 

Hämoptoe 

0 

0 

69 

70 

Xues cerebrospinalis 

0 Liq. 0 

0 

Lues? 

0 

0 

"1 1 

Hydrops universalis 

0 

+ 

72 ! 

Lues? 

0 

0 

73 

Psychose 

0 

0 

74 j 

— 

0 

0 

75 i 

j Ozaena Lues? 

0 

+ 

76 

l! Begutachtung 

0 

0 

77 

78 

1 Hydrops universalis s. Nr. 71 

0 

+ 

| Lues 1907 

+++ 

0 

79 

Affectio Pulm. 

0 

! o 

*0 

81 

82 

83 

Qi 

1 Missbildung des Kindes 

0 

0 

Urämie 

+ + 

(+) 

Ulcus duodeni Lues 

0 

+ 

Affect. Palm. 

0 

0 

84 

85 

RR 

Hemiplegie 

j ^ e Umatismus, Lues v. 2 Jahren 

0 

0 

0 

+ 

ob 

87 

QO 

Lues 0 

0 

0 

Stationäre Tabes 

+ 

++ 

Oö 

89 

^ c hiuerz der Lumbal gegen d 
^^«8 latens., das Kind hat 

0 

0 

90 

| Lues congenita 

0 

+ 4- 

91 

Nervöse Beschwerden 

0 

0 

Neurasthenie 

n 

0 
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18 


Nr. 

Diagnose 

Wassermann sehe 1 
Reaktion | 

Ninhydrin 

92 

Malaria 

+ + + 

0 

93 

Nervöse Beschwerden 

0 

0 

94 

Gastrische Krisen 

+ + + 

4- 

95 

Aortenaneurysma 

0 

0 

90 

Parästhesien in d. Beinen 

0 

0 

97 ! 

Alkohol. Lues 1887 

+ + 4- 

0 

98 

Gravidiias 

0 

0 

99 

Vitium cordis 

0 

0 

100 

Alkohol. Epilepsie 

o • | 

0 


Mit der WR. stimmen überein 79 °/o. 

Von den 21%, die nicht übereinstimmen, haben aber 11 in der 
Anamnese eine sichere Lues, wenn wir die abrechnen, so ergibt sich 
eine Differenz von ll°/o. Auffallend sind die Fälle, in denen ana- 
mnestisch Lues vorhanden ist, die positive WR. haben, aber keine 
Ninhydrinreaktion geben. 

Wir sind uns vollkommen klar darüber, dass die verhältnismässig 
geringe Zahl von Sera, die wir untersucht haben, nur ein Ansporn 
sein kann, zur weiteren Untersuchung. Erst wenn die Zahl der 
untersuchten Fälle in die Tausende geht, wird ein endgültiges Urteil 
über den Wert oder Unwert dieser Reaktion am Platze sein. Es 
sind noch eine Reihe von Fragen zu beantworten, z. B. besteht ein 
Unterschied zwischen aktiven und inaktivierten Sera? Wir haben 
bis jetzt nur inaktiviertes Serum benutzt, werden aber in nächster 
Zeit aktives und inaktives Serum prüfen. Ein Versuch soll hier noch 
Erwähnung linden, der den eigentlichen Schlussstein bildet. Wenn 
wir mit positiv enteiweisstem Serum die WR. wieder ansetzen, be¬ 
kommen wir wieder eine Hemmung, die aber lange nicht der ur¬ 
sprünglichen Hemmung gleicht, sich aber von der Komplementkon¬ 
trolle und einem negativ enteiweissten Serum unterscheidet. 

Wenn wir zum Schlüsse den eingangs gestellten Gedanken wieder 
aufgreifen, so müssen wir offen lassen, um welche Substanzen es sich 
hier handelt, ob es Stoffwechselprodukte oder Organabbauprodukte 
sind. Wir persönlich neigen zu letzterer Annahme. Der Beweis 
dafür dürfte auch nicht allzu schwer zu erbringen sein. Es gibt bei 
Scharlach Tage, wo das Blut plötzlich eine positive WR. zeigt und 
nach wenigen Tagen wieder normal reagiert. Wenn bei der Prüfung 
dieser Fälle der Xinhydrinprobe parallel geht dem Auftreten der 
WR. Dann dürfte der Beweis, dass es sich um Organabbauprodukte 
handelt, erbracht sein. 
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Wir haben hier absichtlich noch einige zu beantwortende Fragen 
angeschnitten, um zu zeigen, dass es sich keineswegs um eine fertig 
abgeschlossene Arbeit handle. Unser Zweck ist nur der, möglichst 
viele Nachprüfer zu finden, denn wenn sich die Reaktion in tausenden 
von Fällen bewährt hat, kann sie dem praktischen Arzte überlassen 
von grossem Werte sein. 

Nachtrag bei der Korrektur: Die Verhältnisse bei Scharlach 
sind inzwischen geprüft worden. Es hat sich gezeigt, dass die Nin- 
hydrinreaktionen parallel mit dem Auftreten und Verschwinden der 
WR. geht. Es sollen noch Versuche erwähnt werden, die uns sehr 
wichtig erscheinen. Eine grössere Menge positives Serum wurde ent- 
eiweisst, eingedampft und mit 50 ccm aq. dest. wieder aufgenommen. 
Setzt man diese Lösung einem negativen Serum zu, wird es bis zu er¬ 
heblichen Verdünnungen positiv. Ein negativ reagierendes Kaninchen 
wird, wenn diese Lösung intravenös gegeben, nach 5 Stunden positiv 
und ist nach 24 Stunden wieder negativ. Es handelt sich also unserer 
Meinung nach bei der WR. um Eiweissabbauprodukte, die thermo¬ 
stabil sind. Welcher Art diese Abbauprodukte sind, lässt sich zurzeit 
nicht mit Sicherheit entscheiden. 
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Aus dem Institut für experimentelle Therapie des Allgemeinen 
Krankenhauses Eppendorf (Leiter: Dr. Much). 


Uber die Wirkung alkohol- und ätherlöslicher 
Pflanzenauszüge auf Bakterien. 

Von 

Dr. Oscar Gans, 

Volontärassist» nt am Institut. 

Die folgenden Untersuchungen wurden auf Anregung von Herrn 
Much teils unter dessen persönlicher Aufsicht, teils während dessen 
Abwesenheit in Jerusalem ausgeführt. 

Wir gingen in der Weise vor, dass wir uns aus verschiedenen 
rein willkürlich ausgewählten Pflanzenteilen alkoholische und ätherische 
Auszüge herstellten und die Wirkung dieser Auszüge resp. ihrer Ver¬ 
dünnung auf das Wachstum von Bakterienkulturen prüften. 

Die Pflanzenauszüge wurden von uns in der Weise gewonnen, 
dass wir Pflanzenteile (in unseren Versuchen handelte es sich um 
Stachelbeeren, Zwiebeln und Knoblauchzwüebeln) in kleine Stückchen 
zerschnitten und diese unter Luftzufuhr bei Zimmertemperatur trock¬ 
neten. Die trockenen Massen wurden möglichst fein zerrieben und 
gewöhnlich zuerst mit Alkohol und dann mit Äther 24 Stunden lang 
in dunklen Flaschen ausgezogen. Diese Extraktion wurde mehrere 
Male wiederholt. Dann wurde die Gesamtmenge der zusammenge¬ 
gossenen Auszüge auf dem Sandbade eingeengt und die zurückbleibende 
schmierige Masse, das „Rohfett“ mit Alkoh. abs. aulgenommen. Es 
ist uns niemals gelungen, das Rohfett auf diese Weise vollständig in 
Lösung zu bringen, es blieb vielmehr trotz intensiver Verreibung und 
Durchknetung des Materials stets ein unlöslicher Rest zurück. Dieser 
hatte jedoch die für das Rohfett charakteristische eigenartige fettige 
Konsistenz vollständig verloren. Die Lösung selbst war zunächst 
trübe. Nach einigen Stunden hatte sich ein weisser flockiger Boden¬ 
satz am Grunde der Lösung abgesetzt, während das eigentliche, 
zur Verwendung kommende Präparat vollständig klar 
war und einen für seine Herkunft charakteristischen Geruch aufwies. 
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Tabelle I. Wachstum 
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Die auf diese Art gewonnenen Lösungen wurden nach den üb¬ 
lichen Verfahren auf ihre Bakterienwachstum hemmenden Eigenschaften 
geprüft. Es wurden zu diesem Zwecke Verdünnungen des Präparates 
mit physiologischer Kochsalzlösung im Verhältnis 1:10 bis 1:1000 
hergestellt und in jede Vs Öse der zu prüfenden Bakterienauf¬ 
schwemmung in Bouillon gebracht. Gleichzeitig wurden zur Kon¬ 
trolle entsprechende Verdünnungen mit Alkohol hergestellt, da man 
so den Einwand vorweg nehmen konnte, als ob es sich bei unseren 
Ergebnissen um eine Wirkung des Alkohols gehandelt habe, in 
welchem ja das Rohfett aufgenommen war. Daneben wurde für jede 
angestellte Versuchsreihe auch noch ein nicht mit dem Präparat be¬ 
schicktes Kontrollröhrchen angesetzt. Die so hergestellten Kulturen 
wurden auf mehrere Stunden — meist 2 Stunden — bei 37° im 
Brutschrank aufgestellt und hernach mit Glyzerin-Agar zu Platten ge¬ 
gossen. Diese Platten kamen in den Brutschrank und wurden während 
3x24 Stunden auf das Wachstum der Bakterien beobachtet. 

Das Ergebnis der Untersuchung erhellt aus Tabelle I*), welche 
die angesetzten Bakterienkulturen und deren Wachstum, die ange¬ 
wandten Extrakte, die Dauer der Einwirkung und das Wachstum auf 
Alkoholkontrollen zeigt. 

Aus der Tabelle I ergibt sich, dass die einzelnen Pflanzenextrakte 
in der Stärke ihrer Wirkung sehr verschieden sind. Ganz abgesehen 

1 ] 0 = kein Wachstum 
+ = Wachstum bis 10 Kolonien 

+ + = * » 100 , 

H—|—h = a über 100 „ 
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davon, dass bei diesen zunächst rein orientierenden Versuchen die 
Konzentrationsdichte der wirksamen Substanz in der alkoholischen 
Lösung gar nicht genau bestimmt werden kann, lässt sich angesichts 
der gleichartigen Gewinnungsweise doch schon darauf schliessen, dass 
in den verschiedenen Pflanzen der wirksame Stoff in sehr verschiedener 
Menge enthalten ist. Aber noch eine andere Feststellung Hess sich 
erheben. Sowohl der Gang der Extraktion als auch das Entwicke¬ 
lungsstadium, in dem sich die Pflanzenteile zur Zeit der Verarbeitung 
befinden, spielen eine Rolle. Wie sehr die Wirkung der Extrakte 
von dem Gange der Extraktion abhängig ist, lässt sich aus folgender 
Tabelle II ersehen, welche sowohl die Ergebnisse bei Verwendung 
alleiniger Alkohol- resp. Ätherextrakte, ferner die Verwendung beider 
zusammen und endlich eine verschiedene Intensität der Wirkung in 
dem Sinne zeigt, ob man erst Äther, dann Alkohol, dann wieder 
Äther oder Alkohol und dann Äther zur Extraktion einwirken Hess. 
Es wurden hier folgende Wege zur Gewinnung eingeschlagen: 

I. primäres Ätherextrakt, 

II. Alkoholextrakt nach Ätherextrakt, 

Ula. I u. II u. IV in Alkohol aufgenommen, 

IHb. I u. II u. IV in Wasser aufgenommen, 

IV. Ätherextrakt nach I und II, 

V. primäres Alkoholextrakt, 

VI. Ätherextrakt nach Alkoholextrakt, 

VII. V und VI. 

Die Extrakte wurden dann entsprechend eingeengt und geprüft. 

Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten, lid. III. H. ]/ 2 . 8 
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(In der Tabelle entspricht die römische Zahl unter der Rubrik: 
Art des Präparates der obenstehenden Reihenfolge.) Diese Präparate 
wurden sämtlich aus Knoblauchzwiebeln gewonnen. 

Es ist aus Tabelle II ersichtlich, dass sowohl das primäre 
Alkohol- als auch Ätberextrakt ein viel weniger wirksames Präparat 
ergibt, als die Verarbeitung beider zusammen. Für die Erklärung 
dieser Tatsache könnte man einfach eine Summation der Einzel¬ 
wirkung annehmen; — dagegen erklärt sich der bedeutende Unter¬ 
schied in der Wirkung von Präparat lila und VII doch wohl nur in 
der Weise, dass durch die primäre Alkoholextraktion und darauf 
folgende Ätherextraktion eine grössere Menge wirksamer Substanz 
gewonnen werden kann, als auf dem anderen Wege. Die Reihe IHb 
zeigt die absolute Unwirksamkeit eines Präparates, welches durch 
Aufnahme des Rohfettes in Wasser gewonnen wurde; es liess sich 
nämlich das Rohfett in ganz geringen Mengen des stark alkalischen 
hamburger Leitungswassers restlos und sehr leicht zu einer aller¬ 
feinsten Suspension verarbeiten. 

Hinsichtlich des Wirkungsunterschiedes bei Verarbeitung von 
Pflanzenteilen, die sich in verschiedenen Entwickelungsstadien be¬ 
fanden, konnten wir feststellen, dass z. B. ein Stachelbeerextrakt, 
welcher aus Früchten gewonnen war, die etwa 4 Wochen näher zur 
Reifung hin geerntet wurden, unwirksamer waren, als sein aus un¬ 
reiferen Früchten gewonnener Vorgänger. 

Bezüglich der Dauer der Einwirkung des Präparates konnten 
wir beobachten, dass kein grosser Unterschied darin besteht, ob man 
das Präparat 2 Stunden oder länger einwirken lässt. 

Nachdem v?ir auf diesem Wege eine neue bis jetzt noch nicht 
bekannte Wirkung dieser Pflanzenextrakte kennen gelernt hatten, 
war es naheliegend, nun auch Extrakte aus tierischen Organen zu 
untersuchen. Dazu dienten uns 4 verschiedene Präparate, die aus 
Blut, aus verschiedenen Gehirnen, ferner aus Muskeln, alles vom 
Menschen, gewonnen waren. Über die Ergebnisse dieser Unter¬ 
suchungsreihe gibt Tabelle III Auskunft. 

Nicht nur, dass diese Präparate keine Wirkung zeigten; wir 
konnten bei ihnen vielmehr ein stärkeres Wachstum beobachten, 
wie auf den Kontrollplatten. Ob nun dieses zunächst unerwartete 
Ergebnis auf der Unwirksamkeit tierischer Organextrakte überhaupt 
beruht, oder ob vielleicht in der Zeit, die nach dem Tode bis zur 
Entnahme des Materials verstrichen war, die Wirkung so sehr abge¬ 
schwächt worden ist, werden erst weitere Untersuchungen lehren. 

Bei der Suche nach dem wirksamen Prinzip der Präparate weist 
die ganze Art der Darstellung darauf hin, dass es sich wahrscheinlich 
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nm lipoidartige Körper handeln wird. 
Daher schien es uns nahe liegend, zu¬ 
nächst einmal die fabrikmässig herge¬ 
stellten Lipoide auf ihre diesbezügliche 
Wirksamkeit zu prüfen. 

Es wurden daher sowohl von den 
Merckschen als auch von Agfa- 
Lezithinen resp. Cholesterinen, ferner 
auch von einem französischen Präparat 
entsprechende Lösungen hergestellt. 
Auffallenderweise Hess Rieh, wie Ta¬ 
belle IV zeigt, auch bei diesen Ver¬ 
suchen keine Wachstum hemmende Wir¬ 
kung feststellen, sondern die Kolonien 
wuchsen, gerade wie bei den Unter¬ 
suchungen mit tierischen Organen besser 
wie auf den Kontrollplatten. (Alte 
Präparate ?) 

Bei der Verwendung derartiger 
neuer Präparate stürmen naturgemäss 
eine ganze Reihe gleich wichtiger und 
dringender Fragestellungen auf die 
Untersucher ein. Sie alle schon jetzt 
zu beantworten, ist natürlich nicht 
möglich. Jedoch Hessen sich einzelne 
Fragen schon klären. So unter anderen 
die nach der Haltbarkeit des pflanz¬ 
lichen Präparates: 

Tabelle V zeigt z. B. die Ergeb¬ 
nisse einer Untersuchungsreihe, die mit 
den gleichen Stachel beer- und Knob¬ 
lauchextrakten angestellt wurde, nach 
dem sie 4 Wochen lang aufbewahrt 
worden waren. Das Stachelbeerextrakt 
hatte damals seine Wirkung vollständig 
verloren; ebenso waren die Wachstum 
hemmenden resp. Bakterien abtötenden 
Eigenschaften des Knoblauchextraktes 
sehr stark zurückgegangen. In wieweit 
sich hier vielleicht durch eine zweck- 
massigere Art der Aufbewahrung eine 
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Änderung herbeiführen lässt, werden erst längere Beobachtungen 
zeigen. 

Die ganze Untersnchungsreihe wäre, so interessant sie auch in 
wissenschaftlicher Beziehung sein mag, von nicht eben sehr grosser 
Tragweite, wenn es nicht gelingen würde, mit dem Präparat einen 
praktischen insbesondere therapeutischen Effekt zu erzielen. Der 
Erprobung derartiger Präparate stellen sich naturgemäss eine ganze 
Reihe von Bedenken entgegen. Zunächst einmal an erster Stelle die 
Gefahr einer eventl. Einspritzung von alkoholischen Lösungen. Aller¬ 
dings haben Versuche, welche wir an Kaninchen und Meerschwein¬ 
chen angestellt haben, gezeigt, dass das Präparat in entsprechender 
Verdünnung sowohl intravenös als auch intraperitoneal vertragen wird. 
Eine andere Frage ist die, ob es überhaupt gelingen kann, auf dem 
Wege der direkten Einverleibung in den kranken Körper einen thera¬ 
peutischen Effekt zu erzielen, oder ob man hier zweckmässigere andere 
Wege einschlagen muss. Untersuchungen hierüber sind im Gange, 
desgleichen über desinfizierende Wirkung bei eitrigen Prozessen, wo 
sich ja am leichtesten ein Urteil gewinnen lässt. 


Goöglc 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Aus dem Institute für experimentelle Therapie des Eppendorier 
Krankenhauses (Leiter: H. Much). 


Untersuchungen über Vorbedingungen der 
Wassermannschen Reaktion. 

Von 

Heinrich Embden und Hans Much. 


Die Wassermann sehe Reaktion, über deren praktische Be¬ 
deutsamkeit nicht mehr gesprochen zu werden braucht, wenn auch 
ihre wissenschaftliche Bedeutung noch völlig unklar ist, verdankt ihre 
beherrschende Stellung einem Siege des Irrationalen in der Medizin. 
Als spezifische Reaktion zum Zwecke der Luesdiagnose erdacht*) und 
mit einer subtilen Methodik ausgestattet, genügt sie scharf und fast 
vollkommen dem beabsichtigten praktischen Zwecke, obgleich die 
Voraussetzungen ihres scharfsinnigen Erfinders sich als völlig un¬ 
zutreffend erwiesen haben. Wollte doch Wassermann mit seiner 
Versuchsanordnung das Vorhandensein syphilitischer Antikörper durch 
die Komplementbindungsmethode feststellen und so eine exakte 
Syphilisdiagnose ermöglichen. Die weitere Entwicklung aber mit ihrer 
Einführung unspezifischer „Antigene“ ergab nun, dass die Wasser- 
mannsche Reaktion Syphilisantikörper ganz bestimmt nicht nach¬ 
weist, dass sie aber infolge einer unbegreiflichen Schicksalslaune 
allerdings die Diagnose einer Erkrankung an Syphilis ausgezeichnet 
zu begründen imstande ist. Diese merkwürdige Sachlage kann nun 

i) £s ist nicht uninteressant, hier den durch Sperrdruck hervorgehobenen 
Hauptpassus der berühmten ersten Arbeit von Wasser man, Neisser und 
Bruck (D. m. W. 19Q6, S. 746) anzuführen: „Wir sind einerseits in der Lage, 
in vitro zu bestimmen, ob in einem menschlichen Serum oder gewonnenen Immun- 
serum sich spezifische Antikörper gegenüber Substanzen des Lueserregers befinden, 
und wir werden vermögen, diese Antikörper quantitativ zu bewerten. Es gelingt 
andererseits, durch die beschriebene Reaktion den Nachweis zu führen, ob ein 
bestimmtes Organ syphilitische Substanzen beherbergt.“ Von diesen Sätzen be¬ 
steht heute schlechterdings kein Wort mehr zu Recht. 
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vielleicht unser praktisches, nicht aber unser kausales Bedürfnis be¬ 
friedigen. Wir machen heutzutage die Wassermann sehe Reaktion 
als Alchymisten, nicht als Chemiker, und beruhigen unser wissen¬ 
schaftliches Gewissen nur sehr oberflächlich, wenn wir unsere moderne 
alchymistische Reaktion als biologisch bezeichnen und sie dadurch 
der Kontrolle der Chemiker entzogen glauben. 

Von der Überzeugung ausgehend, dass weitere Erkenntnisse hier 
nur durch bestimmte chemische Fragestellung zu erzielen seien, haben 
wir, wie andere Forscher, uns schon vor Jahren bemüht, normale 
Sera durch Versetzen mit organischen Substanzen Wassermann positiv 
zu machen. Die Extrakte, deren chemischer Präzisierung sich andere 
zugewandt haben, haben wir dabei einstweilen in ihren üblichen Ge¬ 
stalten verwendet (s. u.). Wir behielten also ausser dem komplizierten 
Serum auch das unbekannte Gemenge des Extrakts in unseren Ver¬ 
suchen bei und beschränkten unsere Fragestellung zunächst darauf, 
zu ergründen, durch welche Zusätze man ein Serum Wassermann 
positiv machen könne. 

Die ersten positiven Resultate ergab uns, wie wir vor Jahren 
kurz mitgeteilt haben, ein Zusatz von Neurin in optimaler — sehr 
geringer — Menge. Doch ergab sich bald, dass diese Base als 
Trägerin der echten Wasser mann sehen Reaktion nicht'in Betracht 
komme. 

Nun legten Erwägungen, die hier nicht rekapituliert werden 
sollen, uns und anderen schon lange den Gedanken nahe, dass die 
Wassermannsche Reaktion Ausdruck eines vermehrten Organzerfall 
sei, dessen Produkte dem Serum sich mitteilten. 

So ergab sich uns der Zusatz chemisch definierter Eiweissabbau¬ 
produkte zum Serum als Grundversuch. Aus derselben Auffassung 
heraus ergab sich uns der Plan, beim experimentellen Organ- (bezw. 
Serum-)Abbau nach Abderhalden festzustellen, ob im Serum ein 
Stadium positiver Wassermannscher Reaktion auftrete. Aus 
diesen beiden Versuchsreihen ergaben sich uns die Grundlagen weiterer 
Versuche. 

Die Untersuchungen wurden in Muchs Laboratorium unter 
eifriger Mitarbeit der Herren Max Fraenkel und Mahlo angestellt 
und werden von diesen in extenso mitgeteilt werden. Wir verzeichnen 
die Reslutate: 

1. Wässerige Lösungen von Aminosäuren (Leucin, Tyrosin und 
aus Organen gewonnenen Aminosäuregemischen) zeigen keine Wasser¬ 
mann sch e Reaktion und keine Selbsthemmung. Setzt man aber die 
genannten Substanzen in bestimmter (optimaler, und sehr geringer 
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Menge (etwa 1: 100000) dem Serum, zu so wird dieses Wassermann 
positiv. 

2. Beim Anstellen eines positiven Abderhalden-Versuches mit 
einem Wassermann negativen Serum wird zu einer bestimmten Zeit 
das Serum des Schlauchinhalts Wassermann positiv und später selbst¬ 
hemmend. Nach einigen Stunden zeigt auch die Aussenflüssigkeit 
die Wassermann sehe Reaktion und abermals einige Stunden später 
Selbsthemmung. Zu dieser Zeit kann die Wassermannsche Re¬ 
aktion im Schlauchinhalt noch vorhanden oder geschwunden sein. 
Der Nachweis in der Aussenflüssigkeit erfordert vorheriges Erwärmen 
(wie beim Inaktivieren eines Serums). 

Der nunmehr naheliegende Tierversuch zeigte: 

3. Nach parenteraler (intraperitonealer) Einverleibung von Tyrosin 
oder Ei Weissendprodukten aus Tiergewebe beim Kaninchen wird dessen 
(vorher negativ reagierendes) Serum Wassermann positiv, und zwar 
auf die Dauer mehrerer Tage. — (Dagegen ergab ein Selbstversuch 
mit stomachaler Zufuhr eines grossen Quantums Tyrosin ein negatives 
Resultat, im Gegensatz zu Söderberghs Befund beim Alkapton- 
uriker.) Diese drei Tatsachengruppen deckten so nahe Beziehungen 
der Aminosäuren zu der Wassermannschen Reaktion auf, dass 
eine Untersuchung der Wassermann positiven Sera auf ihren Amino¬ 
säuregehalt geboten erschien. HerrMahlo, der sich dieser Aufgabe 
unterzog, arbeitete eine Modifikation der Serumenteiweissung aus, bei 
deren quantitativ exakter Ausführung das Filtrat keine Ninhydrin- 
reaktion ergab. Wandte man diese Methode auf Wassermann positive 
Sera an, so zeigte sich: 

4. Wassermann positive Sera ergeben bei der gekennzeichneten 
Versuchsanordnung, welche den geringen normalen Aminosäuregehalt 
des Serums nicht durch die Ninhydrinreaktion erkennen lässt, in 
mehr als 90% der sehr zahlreichen untersuchten Fälle eine starke 
Ninhydrinreaktion des Filtrats. — 

Fassen wir diese Versuchsergebnisse zusammen, so sehen wir, 
dass vermehrter Aminosäuregehalt Sera Wassermann positiv macht 
und dass andererseits in Wassermann positiven Sera eine Ver¬ 
mehrung der Aminosäuren nachzuweisen ist. Dabei ist es einerlei, 
ob die Substanzen dem Serum in vitro zugesetzt, dem lebenden Tiere 
parenteral einverleibt, oder ob sie im Abderhalden-Versuch in das 
Serum aufgenommen werden. — Da wässerige Lösungen von Amino¬ 
säuren aber in keiner Konzentration mit Extrakten unter Kom¬ 
plementbindung reagieren, so muss ausser den Aminosäuren selbst 
noch ein anderer Serumbestandteil oder deren mehrere in die Reaktion 
eintreten. Wie die Resultate beim Abderhalden-Versuch zeigen, 
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sind die einzelnen Komponenten des Reaktionsträgers diffusibel. Er 
selbst ist es nicht, und seine Bildung in der eiweiss (resp. ferment-) 
freien Aussentlüssigkeit setzt die Einwirkung der Temperatur von 
56° voraus. — Die letztere Beobachtung legt aber die Möglichkeit 
nahe, dass auch im Serum die Erwärmung auf 56° neben der Inakti¬ 
vierung noch andere zum Zustandekommen der eigentlichen Wasser¬ 
mann sehen Reaktion nötige Wirkungen hat. Die Erfahrung, dass 
die Wassermannsche Reaktion auch in nicht inaktivierten Seris 
statthaben, dabei aber (diagnostisch) unspezifisch sein kann, lässt sich 
mit dieser Auffassung vereinigen. — 

Da nun, wie erwähnt, Versuche, wie sie von uns mit reinen 
Aminosäuren angestellt und beschrieben wurden, auch gelingen, wenn 
an Stelle der chemisch reinen Substanzen aminosäurehaltige Abbau¬ 
gemische aus Tierorganen verwendet werden, so soll von uns nicht 
behauptet werden, dass als Träger oder Trägerkomponenten unserer 
Wassermannschen Reaktionen nur Aminosäuren sensu strictiori in 
Betracht kommen. Das ist allerdings möglich, aber nur durch 
weitere sehr ausgedehnte Untersuchungen zu beweisen. 

Dagegen dürfen wir in der Gesamtheit unserer Resultate eine 
Bestätigung der Ansicht erblicken, dass die Wassermannsche 
Reaktion den Ausdruck einer bei Syphilitikern vorhandenen Stoff- 
wechselstörung darstellt, die mit der Toxin-Antitoxinstörung jeder 
Infektionskrankheit nichts zu tun hat. Wie die Erhöhung des Blut¬ 
zuckerspiegels charakteristisch ist für die zum Diabetes führenden 
Störungen des Kohlehydratstoffwechsels, so ist die Erhöhung des 
Aminosäurespiegels ein durch die Wassermannsche Reaktion nach¬ 
zuweisendes Symptom einer syphilogenen Stoffwechselstörung. Diese 
kann auf vermehrtem Organeiweisszerfall (lokalem oder allgemeinem) 
beruhen oder auf einer mangelhaften Fähigkeit des syphilitischen 
Organismus zur weiteren Zerlegung normal entstandener Eiweiss¬ 
abbaukörper. Wir halten es einstweilen für wahrscheinlicher, dass 
ein vermehrter Organeiweisszerfall beim Syphilitiker vorliegt und 
glauben, dass der von Bornstein beim genesenen, wieder Wasser¬ 
mann negativ gewordenen Syphilitiker nachgewiesene Gehalt des 
Blutes an multiplen Abderhaldenabbaufermenten als Ausdruck über- 
schiessender reparatorischer Vorgänge in den durch die Syphilis ge¬ 
schädigten Organen anzusehen ist. 
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Aus dem Institut fSr experimentelle Krebsforschung in Eppendorf 
(Direktor: Prof. v. Düngern). 


Untersuchungen über das Wesen der Koraplement- 
bindungsreaktion des Serums von Tumorkranken. 

Von 

Dr. K. Hara aus Tokio. 


Schon seit längerer Zeit wird in v. Dungerns Laboratorium 
das Ziel verfolgt, das Wesen der Komplementbindungsreaktionen zu 
ergründen. Rominger hat, von v. Düngern veranlasst, eine grosse 
Anzahl chemischer Substarizen geprüft und gefunden, dass die ver¬ 
schiedenen Komplementbindungsreaktionen imitiert werden können, 
wenn man Normalserum mit gewissen Substanzen versetzt. Die eigen¬ 
artige Spezifität bestimmten Extrakten gegenüber trat dabei auch zu¬ 
tage; während die Wassermannsche Reaktion mit Meerschweinchen¬ 
herzextrakt vorwiegend nach Zusatz von Säuren positiven Ausschlag 
gab, wurde eine der Tumorreaktion v. Dungerns ähnliche Kom¬ 
plementbindung vor allem mit Kohlehydraten erzielt. Die Überein¬ 
stimmung bestand darin, dass das mit Zucker oder anderen Kohle¬ 
hydraten behandelte Normalserum mit Blutextrakt aber nicht mit 
Meerschweinchenherzextrakt reagierte. 

Ich habe die Versuche Romingers mit Kohlehydraten nach¬ 
geprüft und weitergeführt. Zuerst wurde untersucht, ob das mit 
Kohlehydrat behandelte Normalserum auch mit Maltose und Phenol¬ 
phthalein positive Komplementbindung gibt; in früheren Versuchen 
hatte ich ja gefunden, dass Karzinomserum nicht nur mit Blutextrakt, 
sondern auch mit chemisch reiner Maltose und mit Phenolphthalein 
reagiert. 

Bei der Komplementbindungsreaktion wurde als hämolytisches 
System die mit doppelt lösender Dose Amboceptor sensibilisierte 
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Rinderblutkörperchenaufschwemmung und frisches komplementhaltiges 
Meerschweinchenserum benutzt. Das Meerschweinchenserum wurde 
immer vor dem Versuche auf seinen Gehalt an Komplement mit der 
zur Reaktion kommenden sensibilisierten Blutaufschwemmung geprüft 
und die richtige Dose des Meerschweinchenserums für den Haupt¬ 
versuch genommen. Antigene: 

Blutextrakt. Paralytikerblut wurde nach der Vorschrift v. Dün¬ 
ger ns gut mit Kochsalzlösung gewaschen und 1:20 mit Azeton 
extrahiert; nach etwa 8tägigem Stehen bei Zimmertemperatur und 
öfterem Umschütteln wurde filtriert. Das Filtrat wurde bei 37° im 
Brutschränke bis zur eben eingetretenen Trockne verdunstet, der 
Trockenrückstand dann l°/oig in Methylalkohol gelöst. Diese Stamm¬ 
lösung wurde dann im Verhältnis 1 :10 mit physiologischer Koch¬ 
salzlösung versetzt, hierauf auf Eigenhemmung geprüft und nach Ver- 
gleich mit bekannten Sera und Extrakten die wirksamste Dosis zur 
Reaktion bestimmt. Bei meinen Versuchen wurde gewöhnlich # /io ccm 
zur Reaktion genommen. 

Maltose. Maltose (Kahlbaum) wurde 10°/o in 0,85°/oiger Koch¬ 
salzlösung gelöst. Von dieser Lösung wurde gewöhnlich */io ccm zur 
Reaktion genommen. 

Phenolphthalein. Von l°/oiger alkoholischer Phenolphthaleinlösung 
wurde eine l°/oige Emulsion in physiologischer Kochsalzlösung her¬ 
gestellt und 2 /io ccm ^°n dieser Emulsion gewöhnlich gebraucht. 

Bei jedem Versuche wurden die Antigene allein mit Komplement 
zur Kontrolle angesetzt. 

Was die Zeichen auf den Protokollen dieser Arbeit betrifft, so 
bedeutet vollständige Hemmung der Hämolyse, -)- teilweise Hämo¬ 
lyse, — komplette Hämolyse. 

I. Röhrchen, 1 /io ccm Serum -j- */io ccm 1 % Maltoselösung, 
eine halbe Stunde bei 54° erwärmt. 

II. Röhrchen, */ io ccm Serum -j- 2 /io ccm 1% Maltoselösung, 
erwärmt. 

III. Röhrchen, Vio ccm Serum -J- Vio ccm 1% Maltoselösung, 
erwärmt. 

IV. Röhrchen, V io ccm Serum ohne Maltose, eine halbe Stunde 
bei 54° erwärmt. 

1,0 ccm Normalserum w r urde mit 0,03 gr Maltose versetzt, eine 
halbe Stunde bei 54° erwärmt, Serum wurde abgestuft und auf 
Komplementbindung untersucht. IV. Röhrchen, 1 /io ccm erwärmtes 
Serum ohne Maltose. 
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Ein frisches Normalkaninchenserum wurde verschieden behandelt, 
a) 1,0 ccm Serum mit 0,03 g Maltose 10 Stunden im Brutschränke 
unter Zusatz von Toluol gehalten, b) 1 ccm Serum mit 0,03 g Mal¬ 
tose 18 Stunden im Brutschränke gehalten, c) Serum ohne Maltose 
18 Stunden unter Toluolzusatz gehalten, d) Irisches unverändertes 
Serum. 
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Normales Kaninchenserum hemmt manchmal schon mit 6 /io ccm 
Blutextrakt, bei meinen Versuchen wurde daher Serum vor dem 
Hauptversuche untersucht, und wenn es mit 6 /io Blutextrakt hemmte, 
so wurde 4 /io zum Versuche angesetzt. 

Wir sehen somit, dass die mit geeigneter Dose Mal¬ 
tose erwärmten Sera des Menschen und des Kaninchens 
nicht nur mit Blutextrakt, sondern auch mit Maltose 
und Phenolphthalein Komplementbindung geben und 
sich demnach in dieser Beziehung den Karzinomsera 
analog verhalten. 

Nach Rominger wirkt Normalserum mit Maltose schon ohne 
Erwärmen mit Blutextrakt komplementbindend. Ich habe diesen 
Vorgang genauer studiert. Es zeigte sich folgendes. Die Maltose¬ 
lösung wirkt manchmal allein ohne Serum mit Blutextrakt komple¬ 
mentbindend oder hemmt lange Zeit die Hämolyse, V 20000 von 
10°/oiger Lösung kann noch im günstigen Falle positiv reagieren, 
während grössere Dosen nicht zu reagieren brauchen. Wenn man 
in einem solchen Fall die Maltoselösung eine halbe Stunde auf 56° 
erhitzt, so gibt die Lösung merkwürdigerweise mit Blutextrakt keine 
Komplementbindung mehr, und die Hämolyse tritt rasch auf. Die 
Maltose kann auch ohne Serum mit Phenolphthalein Komplement¬ 
bindung geben, aber nur grössere Dosen der Lösung, z. B. 4 /io, */io, 
Vio, l l 20 oder V^o von 10°/oiger Lösung; es kommt hier keine Addi¬ 
tion der Hämolysehemmung der beiden Faktoren in Frage, weil die 
Hemmung nicht gleichmässig nach der Dose von Maltose auftritt, 
sondern ganz vereinzelt. Wenn die Maltose allein mit Blutextrakt 
starke Komplementbindung oder stärkere Hemmung der Hämolyse 
zeigt, so wirkt sie auch mit Serum einfach vereinigt komplement¬ 
bindend, aber durch den Serumzusatz wird ihre Wirkung nicht ver¬ 
stärkt, sondern sogar etwas und durch Erwärmen noch mehr ge¬ 
schwächt. Wenn die Maltose allein mit Blutextrakt gar nicht rea¬ 
giert, und die Hämolyse rasch auftritt, so reagiert sie durch ein¬ 
fachen Zusatz des Serums ohne Erwärmen nicht mit Blutextrakt. 
Durch den Zusatz von geringerer Dosis Maltose ohne Erwärmen 
reagierte das Normalserum nicht mit Maltose und Phenolphthalein. 

Die antikomplementäre Wirkung der Maltoselösung mit Blut¬ 
extrakt oder Phenolphthalein zeigte sich, wie gesagt, durchaus nicht 
konstant, sondern nur an einzelnen Tagen; es sind diese Differenzen, 
wie auch manche andere, die man bei der Komplementbindungsreak¬ 
tion wahrnimmt, wohl auf die Beschaffenheit des komplement- 
haltigen Meerschweinchenserums zurückzuführen, da bei allen Ver¬ 
suchen das gleiche Amboceptorserum benutzt wurde. In ähnlicher 
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Weise zeigte es sich auch bei Anstellung der Tumorreaktion, dass 
die Komplementbindung an manchen Tagen besser mit Blutextrakt, 
an andern Tagen besser mit Phenolphthalein gelang. Wenn die 
Normalsera mit Maltose zusammen erwärmt wurden, so traten die 
positiven Ergebnisse viel konstanter auf. Ich habe weiter geprüft, 
welchen Einfluss die Dauer der Erwärmung der Komplementbindungs¬ 
reaktion ausübt. 

Ein Normalkaninchenserum wurde mit Maltose verschieden lang 
erwärmt und untersucht, a) 1 ccm "Serum mit 0,03 g Maltose 
7* Stunde bei 54° erwärmt, b) dasselbe Serum eine Stunde erwärmt, 
c) D/i Stunde erwärmt, d) Serum ohne Maltose erwärmt, e) frisches 
unverändertes Serum. 
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Das mit Maltose behandelte Serum verliert also durch weiteres 
Erwärmen seine komplementbindende Wirkung. 

Normalserum wurde mit Maltose in verschiedenem Verhältnis 
vereinigt und auf Meiostagminreaktion untersucht. I. 1,0 ccm Serum 
mit 0,01 g Maltose erwärmt, II. 1,0 ccm Serum mit 0,02 g Maltose 
erwärmt, III. 1,0 ccm mit 0,03 g Maltose, IV. 1,0 ccm Serum mit 
0,04 g Maltose, V. 1,0 ccm Serum mit 0,05 g Maltose eine halbe 
Stunde bei 54° erwärmt. 

Menschenserum 14 I II III IV V 

gesund .... — — — — — 

Kaninebenserum . — — — — — 

Das Maltoseserum gibt somit nicht die Meiostagminreaktion. 

Da es demnach möglich ist, dem Normalserum durch Zusatz 
von Maltose und nachträgliches Erwärmen oder langes Stehen im 
Brutschränke ähnliche Eigenschaften zu verleihen, wie die des Kar¬ 
zinomserums in bezug auf Komplementbindungsreaktion, und anderer¬ 
seits einfacher Zusatz von Maltose ohne Erwärmen diese Änderung 
nur unvollkommen und inkonstant bedingt, so habe ich weiter ge¬ 
prüft, ob beim Erwärmen mit Serum eine Veränderung des Zuckers 
stattfindet. Es zeigte sich, dass beim Dialysieren ein Unterschied zu 
konstatieren ist. Die Versuche wurden mit Kaninchenserum vor¬ 
genommen. 
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I. Frisches Serum, 

II. eine halbe Stunde auf 54° erwärmtes Serum, 

III. 1,0 ccm Serum wurde mjt 0,03 g Maltose vereinigt, eine 
halbe Stunde bei 54° erwärmt, dann 20 Stunden unter flies- 
sendem Wasser dialysiert und wieder isotonisch «gemacht. 

IV. 1,0 ccm Serum wurde mit 0,03 g Maltose zusammengebracht, 
20 Stunden dialysiert, dann wieder isotonisch gemacht und 
eine halbe Stunde erwärmt. 

V. 1,0 ccm Serum wurde mit 0,03 g Maltose eine halbe Stunde 
bei 54° erwärmt. 
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Serum allein 

V 10 

2 /l0 

1 10 

4 >0 

8 10 



■/io 

1 ao 

x /to oder l /io 

+ + 

! + 

i ++ 

++ 

++ 

++ 

+ + 

++ 

_ 

++ 

+ + 

+ i 1 

— 


++ 

++ 

++ 

++ 

++ 

++ 


i 

++ 


— 


Serum 111 und V zeigten sehr starke Molischsche Reaktion, es 
wurde V*o ccm Serum mit 0,5 ccm Wasser verdünnt, ein Tropfen 
von 10% alkoholischen a-Naphthollösung zugefügt, dann wurde 
1,0 ccm konz. reine Schwefelsäure unterschichtet. Es entstand bei 
diesen beiden Sera ein breiter tiefvioletter Ring zwischen der Schwefel¬ 
säure- und Serumschicht. Bei Serum IV war die Reaktion sehr 
schwach, wie bei Serum I. 

Es zeigt sich demnach, dass die Maltose durch das Erwärmen 
mit Serum ihre dialysierbare Fähigkeit verliert. Die einfach dem 
Serum zugefügte Maltose geht beim Dialysierverfahren durch die 
Hülse in das Wasser, und das Serum zeigt dann nach dem Erwärmen 
keine Komplementbindungsreaktion. Wenn Serum mit Maltose vor¬ 
her erwärmt worden ist, so bleibt die Fähigkeit trotz des Dialyi- 
sierens erhalten. 

Es wurde weiter untersucht, ob nach der Einführung der Mal¬ 
tose in den Tierkörper die Maltose komplementbindende Eigenschaft 
gewinnt. Dies war in der Tat der Fall. 

Kaninchen Nr. 102, Nr. 375 und Nr. 395 haben je 6,0 ccm 
10 °/o ige Maltoselösung intravenös bekommen. Serum wurde von 
jedem Tiere vor der Injektion, eine Stunde, 3 Stunden, 6 Stunden, 
12 Stunden und 24 Stunden nach der Injektion genommen und auf 
Komplementbindung untersucht. 
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I. Serum vor der Injektion, 

II. Serum 1 Stunde nach der Injektion, 

III. Serum 3 Stunden nach der Injektion, 

IV. Serum 6 Stunden nach der Injektion, 

V. Serum 12 Stunden nach der Injektion, 

VI. Serum 24 Stunden nach der Injektion. 

Kaninchen Nr. 102. 


ij Blntextrakt 

Maltose 

Phenolphthalein 

Serum allein 


1 4 10 

V'# 

_y.« 

1 4 /lO 

7>o 

Vio 


Vio 

V*o 
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1 
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_ 

_ 

_ 

_ 
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_ 

_ 

_ 

11 
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— 

— 

— 

— 
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+ 

— 
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— 

III 

+ 

— 

— 

— 

— 

— 
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— 

— 

— 
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++ 

+ 
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+ 

— 

++ 

++ 

+ 

— 

y 

++ 

++ 
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+ 

— 

++ 

+ + 

++ 

— 

VI 

+ + 

++ 

+ 

! ++ 
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++ 
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+ 

Nr. 1 

++ 

575. 

+ + 

++ 


i 

1 — 

— 

— 

— 

— 

— 

+ + 

— 

— 

— 

ii 

, 
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— 

— 

_ 

— 
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— 

— 

m 

— 

— 

— 

— 
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— 

— 

— 

— 

IV 

+ 

— 

— 

— 

— 

— 

+ 

+ 

— 
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V 

++ 

+ 

— 

+ 

+ 

— 

+ + 

+ 

— 

- 

VI 

1 

II 

++ 

++ 

+ 1 

I++I++ 

Kanincher 

+ + 

i Nr. 1 

+ + 

395. 

-b~b j 

+ + ] 


^ _ 

_ 

_ 

_ 


^ _ 

_ 

_ 

^ _ 

_ 

III 
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— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

■ — 

— 

IV 

1 — 

— 

— 

+ 

— 

— 

+ + 

— 

— 

1 — 
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++ 

— 

— 

+ + 


— 

+ + 

— 

— 

- 

VI 

i++ 

++ 

1 

+ + 


i + 

+ + 

+ + 

++ 

1 


Nach 48 Stunden. 



Blutextrakt 

| Maltose 

;j Phenol- 

: phthalein 

Serum allein 


4 10 2 /io \ 10 

1 4 /10 2 /l0 VlO 

b i, , 

/10 10 , /to 

1 1 *0 


Kaninchen Nr. 102 |+-fj + + ++ + + | + + V + r + + ' + + ' + + 

Kaninchen Nr. 37h —1—i—'—i— -f--b -b ~l~ d - "b H—h* !j H—h~ _ b ~b ~b ~b 

Kaninchen Nr. 395 || H—j-iH—{- — , H—I—I—h~,H—H i + H—bH—b~b 


Nach 72 Stunden. 

Kaninchen Nr. 102 ; + + ! + + ’ + + 11 + + -f-b 1 — |'+ + = + + ' — 1 

Kaninchen Nr. 375 ji+ + ! + +++'++++++: + + ' + + + !! 

Kaninchen Nr. 395 l : + + + + : — i + + ; + + — ++ ++ + ! 
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Die Protokolle zeigen demnach, dass eine neue Sub¬ 
stanz, die man durch die Komplementbindung nach- 
weisen kann, im Tierkörper bestimmte Zeit nach der 
Injektion der Maltose entsteht. 

Bei Kaninchen Nr. 102 trat die Substanz nach 6 Stunden, bei 
Kaninchen Nr. 375 und 395 nach 12 Stunden erst deutlich auf. 
Diese Substanz ist thermolabil, wie die folgenden Protokolle zeigen. 


Kaninchen Nr. 102 am 4. Tag. 



Blutextrakt 

Maltose 

i_ 

Phenol¬ 

phthalein 

Serum allein 

| V.o 

2 10 

VlO 

V.o 

V.o 

VlO 

2 /io 

Vio 

, /20 

‘/so oder 1 io 

Frisches Serum . . 
Inaktiviertes Serum 

i 

++ 

i 

i 

_ 

1 

++ 

r 

++ 

— 



Aktiv , 
Inaktiv 


Kaninchen Nr. 375 am 4. Tag 


+ + ' + + '++ 11 ++'++ 


++! 1 ++■++:++ 



Die Sera von Kaninchen Nr. 102, Nr. 375 und Nr. 395 wurden 
auf die Meiostagminreaktion untersucht. 

Als Antigen zur Meiostagminreaktion wurde Linol- und Rizinol- 
säuregemisch nach Izar genommen. Es wurde von dieser Lösung 
Vioo ccm mit 1,0 ccm Serum gemischt und mit 0,85°/oiger Kochsalz, 
lösung bis zu 10,0 ccm verdünnt. Die Lösung wurde dann 2 Stunden 
bei 50° im Wasserbad erwärmt und langsam abgekühlt. Statt Koch¬ 
salzlösung wurde zur Verdünnung des Serums auch isotonische 
Traubenzuckerlösung benutzt, die ich für die Meiostagminreaktion 
der Tumoren besser als Kochsalzlösung gefunden habe. Zum Zählen 
der Tronfenzahl wurde das Viscostalagmometer nach Traube be¬ 
nutzt; ich habe immer das 12 Tropfen entsprechende Volumen ab¬ 
gelesen. Die Differenz des Volumens vor und nach dem Erwärmen 
der Serumverdünnung betrug nach meiner Erfahrung bei der posi¬ 
tiven Reaktion der Tumorsera gewöhnlich mehr als 7 Teilstriche 
des Stalagmometers. 

I. Serum vor der Injektion der Maltose 

II. Serum 2 Tage nach der Injektion, Serum zeigte starke Kom¬ 
plementbindung. 
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Kaninchen Nr. 102. 


Volum, vor 
dem Erwärmen 


Volum, nach 
dem Erwärmen 


in Kochsalzlösung 
in Zuckerlösung 


in Kochsalzlösung 
in Zuckerlösung 


m Kochsalzlösung 
in Zuckerlösung 


I 

26,2 

111 

26,1 

I 

26,9 

II 

26,9 


Kaninchen Nr 

/ 1 

1 25,9 

\ II 

25,9 

[ I 

26,7 

l II 

26,6 


Kaninchen Nr. 395. 


/1 

26,7 

\n 

26,8 

(i 

27,5 

1 ii 

27,8 


26,2 

26,0 

2G,8 

26,9 


25,8 

25,9 

26,6 

26,5 


26.5 
26,7 
27,4 

27.6 


Differenz 


0 

0,1 

0,1 

0 


0,1 

0 

0,1 

0,1 


0,2 

0,1 

0,1 

0,2 


Es ergibt sich, dass Sera von Kaninchen, die durch 
Behandlung mit Maltose positive Tumorreaktion mittelst 
Komplementbindung geben, bei der Meiostagminreak- 
tion nicht positiv wirken. Bei der Serodiagnostik der malignen 
Geschwülste stimmen die beiden Reaktionen auch nicht immer über¬ 
ein. Nach meiner Erfahrung ist die Komplementbindung spezifischer 
als die Meiostagminreaktion, aber ich habe auch mehrere Fälle von 
sicheren Karzinomkranken gehabt, die negative Komplementbindung 
gaben, während sie auf Meiostagminreaktion stark positiv reagierten. 
Die komplementbindende Substanz ist wahrscheinlich ganz verschieden 
von der Substanz, die sich bei der Meiostagminreaktion beteiligt. 

Die Kaninchensera, die durch intravenöse Maltoseinjektion die 
komplementbindende Eigenschaft bekamen, wurden verschieden be¬ 
handelt und untersucht. 

I. 20 Stunden unter fliessendem Wasser dialysiertes Serum. 

II. Mit Chloroform geschütteltes Serum. 

III. Mit Tierkohle behandeltes Serum; feines Tierkohlepulver 2 % ig 
in physiologischer Kochsalzlösung aufgeschwemmt. Die Kohle 
wurde vorher mit Wasser und Alkohol gewaschen und getrocknet. 
Das Serum wurde mit gleicher Menge Kohleaufschwemmung ge¬ 
mischt und 2 Stunden stehen gelassen. Die Kohle wurde durch 
Zentrifugieren entfernt. 

9* 
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IV. Mit Äther geschütteltes Serum. Wenn das Serum längere Zeit 
geschüttelt wird, so zeigt es schon für sich allein starke Hemmung. 
V. Unverändertes Serum. 


Kaninchen Nr. 102 am 4. Tag. 


.... 

Blatextrakt 

Maltose 

Phenolphthalein 

Serum allein 


V"> 

Vio 

1 */to 

V-o 

1 */.o 

1 Vio I 


Vio 

V JO 

ViO 

I 

++ 

++ 

++ 

++ 

4-4- 

_ 

++ 

j++ 

— 

— 

II 

+ 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

III 

+ 

— 

— 

— 


— 

— 

— 

— 

— 

IV 

++ 

++ 

4-4- 

++ 

+4- 

— 

4-4- 

+ + 

+ 

— 

V 

++ 

++ 

++ 

++ 

4-4- 

— 

++ 

+ + 

+ + 
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Kaninchen Nr. 895 am 4. Tag. 


I 


++ 

++ 

++ 

++ 

++ 

+ 4 

4-+ 

+ 

11 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

_ 

— 

— 

III 

+ 
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— 
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— 

— 

— 

— 

— 

IV 

++ 1 
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++ 

++ 

++ 

++ 

++ 

4-4- 

-|—h 

V 

++I 

++ 

++ 

++ 

++! 

++ 

4-4- 

4-4- 

+ + 


Die Protokolle zeigen, dass die komplementbindende 
Substanz in Kaninchenserum nicht dialysierbar ist, 
durch Chloroform, abet nicht durch Äther entfernt wird 
und durch Tierkohle absorbiert wird. Die komplement- 
bindend» Substanz im Karzinomserum wird nach meiner 
Untersuchung durch Chloroform ausgefällt, durch Tier¬ 
kohle absorbiert, aber bleibt durch einfaches Schütteln 
mit Äther unverändert und ist auch nicht dialysierbar. 

Dem Kaninchen, dessen Serum durch die Behandlung mit Maltose 
die Komplementbindung gab, wurde zum zweiten Male 6,0 ccm 10°/oige 
Maltoselösung intravenös eingespritzt. Das Serum I. vor der Injek¬ 
tion, II. 1 Stunde, IH. 2 Stunden, IV. 3 Stunden und V. 6 Stunden 
nach der Injektion auf Komplementgehalt und komplementbindende 
Fähigkeit untersucht. 

I. Prüfung des Komplementgehaltes mit 1,0 ccm sensibilisierten 
Rinderblutkörperchen-Aufschwemmnng. 

Kaninchen Nr. 102 am 5. Tage nach der ersten Injektion. 


Frisches Serum 



j 

2 >°J 

Vio 

1 SO 1 


j * 10 

Vio 

1 10 


I 

_ 


4- 


I 

_ 

_ 

± 

Resultat 

II 

— 

— 

4- 

Resultat 

II 

— 

— 

± 

nach einer 

III 

± 

+ 

4- 

nach zwei < 

III 

— 

— 

± 

Stunde 

IV 


± 

+ 

Stunden 

IV 

— 

± 

± 


V 

— 

± 

4- 


V 

— 

— 

4- 
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Frisches Serum 




o 

0 » 

o 

o 

e* 


1 2/20 1 V 10 1 

V20 


Kanineben Nr. 875 am 5. Tage nach der ersten Injektion. 



I 

— 

+ 

+ 


1 

— 

— , 

1 ± 

Resultat 

II 

± 

± 

+ 

Resultat 

II 

— 

— 

± 

nach einer 

III 

— 

± 

+ 

nach zwei 

III 

— 

— 

± 

Stunde 

IV 

— 

± 

+ 

Stunden 

IV 

— 

— , 
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V 

+ 

+ 

+ 


v I 

— 

— 
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II. Die Komplementbindungsversuche. 
Kaninchen Nr. 102. 



Blutextrakt 

Maltose 

Phenolphthalein 

Serum allein 

*ho 

V.o 

1 V 10 ! 

! *!,o 

*/!• 

| 1 10 1 

2 /in 

! */io 

V*o 

V*o 

I 

++ 

++ 

++ 

\ 

+ + 

++ 

++ 

_ 

— 

_ 

II 

++ 

++ 

++ 

+ + 

++ 


— 

— 

— 

— 

III 

++ 

++ 

++ 

+ + 

+ + 

++ 

++ 

+ 

— 

— 

IV 

++ 

+ + 

++ 

+ + 

++ 

++ 

+ + 

++ 

+ 

— 

V 

++ 

+ + 

++ 

+ + 

+ + 

1 

++ 

+ + | 

+ + 

i 
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Kaninchen Nr. 375. 


I 

++ 

++ 

+ + 

+ + 

+ + 

++ 

— 

— 

— 

II 

++ 

+ + 

++ 

+ + 

+ + 

+ + 


— 

— 

III 

++ 

++ 

++ 

+ + 

+ + 

+ + 

+ + 

+ 

— 

IV 

++ 

++ 

H—h 

+ + 

+ + 

+ + 

+ + 

++ 

— 

V 

++ 

!++ 

++ 

++ 

+ + 

+ + 

+ + 

++ 

— 


Es ist zu sehen, dass weder deutliche Verminderung des Kom¬ 
plementgehaltes, noch Abschwächung der Komplementbindungsfähig¬ 
keit der Sera auftrat, sondern dass die Komplementbindungsfähigkeit, 
wie die Komplementbindung mit Phenolphthalein zeigt, sogar durch 
die zweite Injektion stärker wurde. 

Um die Zeitdauer, wie lang die bindende Substanz im Tierkörper 
zirkuliert, zu konstatieren, wurden zwei Kaninchen mit 6,0 ccm 10 °/o iger 
Maltoselösung intravenös eingespritzt, und nach verschiedenen Zeit¬ 
räumen wurde das Blut aus der Ohrvene zur Untersuchung genommen. 


Vor der Injektion. 



Blutextrakt 

Maltose 

Phenolphthalein ij Serum allein 


VlO ' 

1 «/10 

1 7-01 

_ 4 /,o 1 

L 7'° 1 

Vn0 ! 

^ */io 

V 10 1 V*0 

7» 

Nr. 101. 
Nr. 103. 
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_ 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






131 


K. Hara. 


[12 


Blutextrakt 

Maltose 

' Phenolphthalein 

Serum allein 

[ 6 io ! 4 /h> * */io j 

1 4 /l0 I V 10 1 VlO 

o 

.*« 

o 

o 

1 20 


3 Tage nach der Injektion. 


Nr. 

101. 

ji++ 

+ ! 

— ij ++! + j — i 

++ 

+ j - 

Nr. 

103. 

!++! 

++! 

- ll++;++l - i! 

i++ 

+ - 


6 Tage nach der Injektion. 


Nr. 
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!,++ 

+ ! 

— !|++l 

+ : - 

++ + ; - 

Nr. 

103. 

j ++ 

+ +I 

- II++I 

+ | - 

++:++, - 


8 Tage nach der Injektion. 


Nr. 
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+ 

— |i + + 

+ ! - ! 

++ 

+ 

— 

Nr. 
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| + + 

+ 

+ i++ 

+ l - ! 

++ ; 

+ 
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10 Tage nach der Injektion. 
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i+ + 

j + ; - » 



l 

!++ 

+ + 

— 

Nr. 103. | 

!++ 

+ - | 



1 

++ 

++ 

— 



12 Tage nach der Injektion. 


Nr. 101. 1 

++ 

+ i - I 

++ 

+ 

! — 

+ + 

— 

— 

Nr. 103. | 

++ 

++! - i 

++ 

i ++ 

; — 
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14 Tage nach der Injektion. 


Nr. 101. 

■++; ++ 

“ . 1 +4* , 

!++ 1 ++f - ! 

Nr. 103. 

f++ : “ i 

- )!++,++! - 

I++I++; - 1 


17 Tage nach der Injektion. 
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! i++ 

+ 


++1 + — 

++ - 

— 

Nr. 
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li++ 

+ 


++!+ + ■} - | 

++| + 

— 





19 Tage nach der Injektion. 


Nr. 

101. 

'i + 

i — 

— 

+ +: — - 

++1 - 


Nr. 

103. 

ii++ 

i 

— 

++; - - ! 

++1 _ 



23 Tage nach der Injektion. 
Nr. 101. ! - ' - - — | — ! - 

Nr. 103. | j - • 


Wie diese Protokolle zeigen, bleibt die komplement¬ 
bindende Substanz, die nach der intravenösen Injektion 
der Maltose gebildet wurde, ungefähr 20 Tage im Tier¬ 
kür per. Durch die intravenöse Injektion des Traubenzuckers ge¬ 
winnt das Serum auch die komplementbindende Eigenschaft mit drei 
Substanzen, sogar auch mit Traubenzucker, aber nicht so stark wie 
nach Maltoseinjektion. 
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Es wurde weiter untersucht, ob durch andere Applikationsmethode 
einrerleibte Maltose auch dem Kaninchenserum die reagierende Eigen* 
Schaft mit den Substanzen verleihen kann. 

Kaninchen Nr. 76 bekam jeden Tag 0,5 ccm l°/»ige Maltose¬ 
lösung in die Lendenmuskulatur, und das Serum wurde auf Kom¬ 
plementbindung untersucht. 
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“ 
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Um zu sehen, ob die negative Komplementbindung durch den 
Überschuss der Substanz bedingt ist, wurde das Serum weit abgestuft 
und untersucht. 

26 Tage. 


Serum 

Blutextrakt 

Maltose 

| Phenolphthalein 

Serumkontrolle 

| */io 

1 Vio 

| */l 0 

Vio 

1 Vio 

7«« 

Vio 

7>» 

7«o 

\ JO 

d- 

— 

— 1 

+ 

— 

— 

+ 

— 

— 

— 

V«o 

>80 1 

+ 

_ 

I 

_ 

_ 

I 


_ 

— 

_ 

\ 160 
l , 320 

— 
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— 

— 

— 

+ 

— i 

— 
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Wie die obigen Protokolle zeigen, trat die komple¬ 
mentbindende Substanz in Kaninchenserum nach jeden 
Tag wiederholten intramuskulären Einspritzungen von 
kleinen Dosen Maltose auf. Diese Substanz ist ca. 20 Tage 
nach der ersten Injektion trotz fortgesetzter Injek¬ 
tionen durch die Komplementbindung nicht mehr nach¬ 
weisbar. Serum am 15. Tage wurde auf Meiostagminreaktion ge¬ 
prüft: die Reaktion war sowohl in Kochsalzlösung als auch in Trauben¬ 
zuckerlösung vollständig negativ. 
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Da die Maltose somit beim Erwärmen in vitro mit kolloidalen 
Substanzen Zusammentritt und auch im Tierkörper, so weit man aus 
der Kompleinentbindungsreaktion schliessen kann, sich ein solcher 
Prozess vollzieht, lag es nahe, Verbindungen der Kohlehydrate mit 
Eiweisskörpem auf ihre komplementbindende Eigenschaft beim Zusatz 
der bei der Karzinomreaktion wirkenden Substanzen zu prüfen. Ich 
habe zunächst die Mukoide, die ich aus Eiereiweiss und Rinderserum 
darstellte, untersucht. 

1. Darstellung der Ovomukoide. Eiereiweiss wurde in einer Flasche 
mit Glassplittern geschüttelt und durch Gaze koliert. Die Eiweiss¬ 
lösung wurde mit destilliertem Wasser stark verdünnt und unter Zu¬ 
satz von Essigsäure einmal gekocht, gleich filtriert. Das klare Filtrat 
wurde mit kaltem Wasser schnell abgekühlt und mit der ca. 4fachen 
Menge Alkohol ausgefallt. Der Niederschlag wurde stark abzentri¬ 
fugiert und gleich in 0,5 % iger Karbolkochsalzlösung gelöst. 

2. Darstellung der Rindermukoide. Rinderserum wurde nach 
Cohnheims Methode (zu 1 Teil Serum 4 Teile 10%ige NaCl-Lösung, 
einige Tropfen Essigsäure, Aufkochen) enteiweisst. Das kalte Filtrat 
wurde schnell mit kaltem Wasser abgekühlt, dann mit ca. 4facher 
Menge Alkohol ausgefällt. Der durch starkes Zentrifugieren gewonnene 
Niederschlag wurde in Aq. destillata gelöst und 20 Stunden gegen 
destilliertes Wasser dialysiert. Die Lösung wurde nochmals mit Alkohol 
ausgefällt und der Niederschlag in 0,5% iger Karbolkochsalzlösnng 
gelöst. 

Die 1 °lo ige Ovomukoidlösung wurde auf Komplementbindung mit 
Blutextrakt, Maltose und Phenolphthalein geprüft. 

1. Ovomukoidlösung allein mit Komplement. 

II. Lösung mit Blutextrakt angesetzt. 

III. Lösung mit Maltose angesetzt. 

IV. Lösung mit Phenolphthalein angesetzt. 
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Wie die Protokolle zeigen, wirkt Ovomu koid mit den 
bei der Karzinomreaktion wirkenden Substanzen kom¬ 
plementbindend. Der Überschuss des Ovomukoids ver¬ 
hindert die Reaktion. Eigenhemmun g der Mukoidlösung 
ist nicht vorhanden. 
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1 °/o ige Ovomukoidlösung wurde verschieden behandelt and auf 
komplementbindende Eigenschaft untersucht. 

a) Eine halbe Stunde auf 54° erwärmt. 


Lösung 

V»0 

7«o 

7«o V*«* 

I 

II 

III 

IV 

— 

— 

— 
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b) Die Lösung wurde mit Chloroform geschüttelt. 
II - - j 


c) Die Lösung wurde mit Äther geschüttelt. 

II — - - 

III - — — 

IV — — - 


d) Die Lösung wurde mit gleicher Menge 2%iger Tierkohleaufachwemmung ge¬ 
mischt und nach 2 Stunden abzentrifugiert 
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\'io 
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740 ! l /80 
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II 

III 

IV 
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— 
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e) Die Lösung wurde mit doppelter Menge n/so NaOH eine halbe Stunde auf 

54° erwärmt. 
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f) Die Lösung warde mit doppelter Menge n/ioo HCl eine halbe Stunde auf 

54° erwärmt. 
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g) Die Lösung wurde mit 1 % iger Sodalösung angesetzt. 
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h) Die Lösung wurde' 20 Stunden gegen Aq. destillata dialysiert. 
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i) Die unveränderte Lösung, Kontrolle. 
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IV 
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Es ergibt sich demnach, dass die komplementbin¬ 
dende Eigenschaft der 0vomukoidlösung durch ein¬ 
faches E rw armen, Erwärmen mit Salzsäure, durch Schüt- 
teli* mit Chloroform und Äther, durch Zusammensein 
mit Tierkohle und auch durch Einwirkung von Soda¬ 
lösung verschwindet, während sie durch Erwärmen mit 
Natronlauge und durch Dialysieren nicht zerstört wird. 
Die Ovomukoidlösung zeigt demnach oben genannten 
Eingriffen gegenüber ein ähnliches Verhalten wie Kar¬ 
zinomserum. 

Wenn man dem Normalserum Ovomukoidlösung zufügt, so kann 
man die positive Komplementbindung auch erhalten, wie es die fol¬ 
genden Protokolle zeigen. 

Normalmenschenserum wurde mit gleicher Menge l°/oiger Ovo¬ 
mukoidlösung vereinigt, a) nicht erwärmt, b) eine halbe Stunde bei 
54° erwärmt, c) mit doppelter Menge n ho NaOH eine halbe Stunde 
bei 54° erwärmt, d) Serum ohne Ovomukoidlösung. 
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a) Serum abgestuft ohne Antigen. 



b) Serum abgestuft. 

II — — - 


IV 


c) Serum abgestuft. 



II ++ ++ + 

III ++ + - - 

IV ++ ++ ++ + 


d) Serum abgestuft. 



l,0°/oige Mukoidlösung aus Rinderserum wurde auf Komplement¬ 
bindung untersucht. 


a) Die Lösung nicht erwärmt. 
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b) Die Lösung wurde eine halbe Stunde bei 54° erwärmt. 
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Die Lösung bat keine Eigenhemmnng und die Kontrollen: Blut- 
extrakt, Maltose und Phenolphthalein allein mit Komplement haben 
rechtzeitig gelöst. Es zeigte sich demnach, dass das Mukoid 
aus Rinderserum die komplementbindende Eigenschaft 
mit den Substanzen hat, die bei der Tumorreaktion wirken. 

10°/oige Ovomukoidlösung wurde anf Komplementbindung mit 
Meerschweinchenherzextrakt untersucht. 

Meerschweinchenherzextrakt: Meerschweinchenherz wird fein zer¬ 
kleinert und mit Azeton 1:20 fünf Tage extrahiert and vollkommen 
analog der Herstellung des Blutextraktes weiter behandelt. J)as Ex¬ 
trakt wurde 1:10 in physiologischer Kochsalzlösung aufgeschwemmt, 
*1 io davon wurde gewöhnlich als Reaktionsdosis für Wassermannsche 
Reaktion geeignet gefunden, hier wurde auch *1 io zui* Reaktion ge¬ 
nommen. 

a) Die Lösung unverändert. 
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Die Lösung zeigte allein keine Eigenhemmung; die unveränderte 
Lösung mit Herzextrakt hat überall so rasch gelöst, wie Herzextrakt 
allein mit Komplement. Die eine halbe Stunde bei 56° erwärmte 
Ovomukoidlösung gab mit Meerschweinchenherzextrakt positive Kom¬ 
plementbindung. Nach dem Erwärmen 20 Stunden unter fliessendem 
Wasser dialysierte Lösung zeigte das gleiche Verhalten. 

a) Dialysierte Lösung mit */io Herzextrakt. 

•/so 1 /*0 1 80 */l«0 */« 10 

4—b 4—b 4—b 4—b 4—b 

b) Nicht dialysierte Lösung mit 4 /io Herzextrakt. 

•/so •;40 */so */»•0 */*t» 

4 - 4 - 4 -+ . 4 -+ . 4 - 4 - 4-4 
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10,0°/oige Ovomukoidlösung wurde eine halbe Stunde auf 62° er¬ 
hitzt und auf Komplementbindung mit Meerschweinchenherzextrakt 
untersucht. Auf 56° eine halbe Stunde erwärmte Lösung wurde als 
Kontrolle genommen. 

a) Auf 62° erwärmte Losung mit So Herzextrakt. 

1 10 V*0 V®° *'1»0 ’/sjo 

+ + ++ — — 

b) Auf 56* erwärmte Losung mit 4 /i# Herzextrakt. 

'/io V** V 8 ® V 1 *® V»*o 

H—h H—H H—H ++ ++ 

Die I0°/oige erwärmte Ovomukoidlösung wurde auf ihre Kom¬ 
plementbindungsfähigkeit mit Ovolezithin geprüft. Von l°/oigerOvo- 
lezithin-MethylalkoholIösung wurde eine 10°/oige Emulsion in physio¬ 
logischer Kochsalzlösung gemacht; die Aufschwemmung wurde teils 
abgestuft, teils nicht abgestuft untersucht. 


Lezithinemulsion 
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Vio Ä io 


Mukoidlösung 

V*« 

1 /lO 

7*® 

VtO 

V*o 


++ 

++ 

+ 

— — 

— 
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Mukoidlösung 
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V«o 
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++ 

++ 

— 
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Es zeigte 

sich 

demnach, 

dass 

die Ovomukoi 

dlösung, 


wenn sie eine halbe Stunde bei 56° erhitzt wird, mit Meer¬ 
schweinchenherzextrakt die positive Komplementbindung, 
d. h. positive Wassermannsche Reaktion gibt und sogar 
noch mit Lezithin positiv reagiert. Die Substanz ist 
nicht dialysierbar und wird durch ständiges Erwärmen 
auf 62° bedeutend abgeschwächt. Die reagierende Sub¬ 
stanz im Wassermann-positiven Serum ist auch nicht 
dialysierbar und wird beim Erhitzen auf 62° stark abge¬ 
schwächt. 

Es ergibt sich somit, dass beide Mukoide schon für sich allein 
eigenartige Komplementbindungsreaktionen geben. Es ist demnach 
zum erstenmal gelungen, mit chemisch charakterisierten 
Substanzen allein Komplementbindungsreaktion zu er¬ 
zielen. Beide Mukoide, das Glukoproteid aus dem Eiereiweiss und 
das Glukoproteid aus dem Rinderserum wirken sehr ähnlich. 

Ovomukoid wurde zuerst von Neumeister, C. Th. Mörner 
und Salkowski studiert, die aschenfreie Substanz enthält nach 
Mörner N 12,65, S 2,20, nach Zanetti C 48,85, H 6,92, N 12,46, 
S 2,22°/o. Die wässerige Lösung wird weder durch Essigsäure noch 
durch die gewöhnlichen Eiweissfällungsmittel gefällt, nur durch Phos¬ 
phorwolframsäure sowie Gerbsäure und Bleiessig. 
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Serummukoid wurde zuerst von Zanti aus Serum nach Ent¬ 
fernung des koagulablen Eiweissstoffes durch Alkoholfällung erhalten. 
Die Substanz enthält nach ihm C 47,60, H 17,10, N 12,93, S 2,38%. 
Gegen Fällungsmittel verhält es sich dem Ovomukoid sehr ähnlich. 
Die Farbenreaktionen der Eiweissstoffe fallen bei Mukoiden, soweit 
bekannt, positiv aus. 

Es wurde weiter geprüft, ob die Mukoidlösung die Ausflockungs¬ 
reaktion nach flermann und Perutz gibt. Sera von Tumorkranken 
geben auch manchmal positive Perutz sehe Reaktion. Ich habe in 
der letzten Zeit 25 Tumorreaktion positiv reagierende Sera auf diese 
Reaktion untersucht, darunter haben 19 positiv reagiert; bei einigen 
war sie sogar sehr stark. Die Sera wurden gleichzeitig auf Wasser- 
mannsche Reaktion untersucht, nur eins war positiv. Die Perutz- 
sche Reaktion bei Syphilitikern wurde von mehreren Forschem nach¬ 
geprüft und ihre Brauchbarkeit bestätigt. Ich habe auch 90Wasser- 
mannsche Reaktion positiv reagierende Sera untersucht und 70 waren 
positiv. 

4 /io ccm von verschiedener Verdünnung der Mukoidlösung wurde 
mit je %o ccm I. und II. Lösung gemischt, nach 20 Stunden wurde 
das Resultat abgelesen. 

Die erste Lösung wird folgendermassen hergestellt: 2,0 g glyko- 
cholsaures Natrium, 0,4 g Cholesterin, 100,0 ccm 95°/*iger Alkohol. 
Beim Gebrauch wird die Lösung 1:19 mit destilliertem Wasser ver¬ 
dünnt. Die zweite Lösung ist eine frisch bereitete 2°/oige wässerige 
Lösung von glykocholsaurem Natrium. 

Die 10 °l o ige Mukoidlösung wurde a) unverändert, b) bei 56 0 eine halbe 
Stunde erwärmt und c) eine halbe Stunde bei 56° erwärmt und dialysiert. 
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Es wurde weiter geprüft, ob Zuckerlösung allein auch diese Aus¬ 
flockungsreaktion gibt. 10% ige Traubenzucker- und Maltoselösung 
wurden untersucht. 
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Es wurde demnach nachgewiesen, dass Ovomukoid- 
lösung und Kohlehydrate die positive Perutzsche Reak¬ 
tion geben. 

Weder Ovomukoidlösung, noch Normalserum mit Mukoid gaben 
positive Meiostagminreaktion. 

Salzsaures Glukosamin und Glukosamin, die weiteren Spaltungs¬ 
produkte des Glukoproteides, die ich aus Hummerschale dargestellt 
habe, gaben keine Komplementbindung mit Extrakten und Substanzen. 

Da die Mukoide demnach in bezug auf Komplementbindungs¬ 
reaktion und auf Perutzsche Reaktion eine recht weitgehende Ana¬ 
logie mit dem Serum von Karzinomkranken aufwiesen, habe ich weiter 
untersucht, ob tatsächlich im Karzinomserum mehr Mukoid nachweis¬ 
bar ist als im normalen. Die Mukoide sind ja Substanzen des nor¬ 
malen Organismus, es würde sich also beim Karzinomserum um ein 
gesteigertes Auftreten dieser Bestandteile handeln. Es wurden zunächst 
zwei Sera von Gesunden und zwei Sera von Karzinomkranken untersucht. 

30 ccm Serum, mit vierfacher Menge von 10%iger Kochsalz¬ 
lösungverdünnt, wurden nach Essigsäurezusatz unter Rühren einmal auf¬ 
gekocht und gleich filtriert. Das klare Filtrat wurde mit kaltem Wasser 
rasch abgekühlt. Durch Alkoholfällung gewonnener Niederschlag wurde 
in 10 ccm Aq. destillata gelöst und 20 Stunden in destilliertem Wasser 
diälysiert, dann wieder mit Alkohol gefällt. Der Niederschlag wurde 
stark abzentrifugiert und in 8 ccm Kochsalzlösung gelöst. Alle vier 
Sera wurden ganz gleich behandelt. Die Lösung wurde auf Kom¬ 
plementbindung untersucht. 
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Die Lösungen gaben schwache Biuret und starke M o I i sch sehe Re¬ 
aktion, durch Essigsäure keine, durch Phosphorwolframsäure starke 
Trübung. Bei Serum H. und E. war die Tumorreaktion negativ, bei 
Serum S. und F. positiv ausgefallen. 

Es ergibt sich somit, dass aus allen Sera inkoagulable nicht 
dialysable Substanzen gewonnen werden konnten, die sich, soweit sie 
chemisch untersucht worden sind, wie Mukoide verhielten und Kom¬ 
plementbindungsreaktion mit Blutextrakt aber nicht mit Meerschwein¬ 
chenherzextrakt gaben. Bei den aus Karzinomserum S. gewonnenen 
war Komplementbindung deutlich stärker ausgesprochen. Zu einem 
ähnlichen Resultat führte die zweite Serie von Versuchen mit vier 
Karzinomsera und drei Normalsera. 

Eine vollkommene Erklärung der komplementbindenden Eigen¬ 
schaft der Karzinomsera durch die Methode wurde nicht erzielt. Die 
einzelnen Sera verhielten sich verschieden. Wenn man jedoch be¬ 
denkt, dass durch die eingreifenden chemischen Prozesse bei der Ent- 
eiweissung der Sera die komplementbindenden Eigenschaften leicht 
modifiziert werden könnten, so wird man diesen Differenzen keine 
ausschlaggebende Bedeutung zuschreiben und mehr Wert auf das 
positive Resultat legen, dass die mukoidartigen Substanzen der Kar¬ 
zinomsera im allgemeinen stärkere Komplementbindungsreaktion geben 
als die genau auf die gleiche Weise aus Normalserum dargestellten. 
Es scheint mir daher sehr wahrscheinlich zu sein, dass diese Sub¬ 
stanzen in der Tat die Ursache für die spezifische Komplementbin¬ 
dungsreaktion der Karzinomsera sind. 

Aus Syphilissera auf gleiche Weise die Wasser mann sehe Re¬ 
aktion gebende Substanz darzustellen, gelang mir nicht. 

Es wurde weiter untersucht, ob die komplementbindende Substanz 
durch die Niere ausgeschieden wird. Die quantitativen Veränderungen 
der normalen Bestandteile des Harns sind bei Karzinomkranken von 
mehreren Forschern beobachtet und zur Diagnostik der malignen 
Tumoren verwandt worden. Der kolloidale Stickstoff und Neutral¬ 
schwefel werden gewöhnlich vermehrt gefunden. 

Ich habe bis jetzt 9 Fälle von Karzinomharn auf Komplement¬ 
bindung untersucht; 8 von diesen haben mit Blutextrakt, Maltose 
und Phenolphthalein positiv reagiert. 

Harn wurde von 3 /io ccm an bis zum 1 /eo ccm abgestuft und 
einerseits Harn allein mit Komplement, andererseits mit Substanzen 
angesetzt. Bei normalem Harn zeigte die Dose, die allein nicht mehr 
Eigenhemmung hatte, keine Komplementbindung mit Substanzen. Beim 
Karzinomharn hat einigemal sogar x ji o ccm noch positive Komplement¬ 
ablenkung gegeben, während 3 io ccm für sich nicht hemmte. Die 
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bindende Substanz im Harn ist thermolabil und nicht dialysierbar. 
Ob diese Substanz auch durch dasselbe Verfahren bei der Darstellung 
der Mukoide isolierbar ist, wurde versucht. 

• 200 ccm von jedem Harn, dessen spezifisches Gewicht 1015 be¬ 
trug, wurde mit dreifacher Menge Alkohol gefällt und der Nieder¬ 
schlag in 20 ccm Aq. destillata aufgenommen, dann je 20 Stunden 
unter fliessendein Wasser und im Aq. destillata unter Zusatz von 
Phenol dialysiert. Die Lösung wurde stark abzentrifugiert und die 
klare Flüssigkeit wurde wieder mit Alkohol gefällt und in 10 ccm 
physiologischer Kochsalzlösung gelöst. Die Lösung gab schwache 
Biuret- und deutliche M o 1 i s c h sehe Reaktion, durch Essigsäure ganz 
schwache, durch Phosphorwolframsäure starke Trübung. Die Harne 
enthielten aber kein koagulables Eiweiss. 


1. Harn v. Hei. Carzinom der Tonsillen. 
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3. Harn Hat. Carzinoma intestini. 
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4. Harn v. 
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5. Haru Ha. gesund. 
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Es zeigt sich demnach, dass die in oben geschilderter Weise her¬ 
gestellte Substanzlösung aus Harn von Karzinomkranken starke Kom¬ 
plementbindung gibt. Ob die komplementbindende Substanz im Kar¬ 
zinomharn mit derjenigen im Serum identisch ist, muss durch weitere 
Versuche festgestellt werden. 


Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. H. 1/2. 10 
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Über Kataraktoperationen mit besonderer Berück¬ 
sichtigung der Prophylaxe der postoperativen 
infektiösen Entzündungen 1 ). 

Von 

Dr. Adolf H. Pagenstecher-Wiesbaden 

(ehemaligen Assistenten von Prof. Lenhartz). 


Die Staroperationen haben stets mit Recht im Vordergrund des 
Interesses bei den Ophthalmologen gestanden, denn es ist bei weitem 
die wichtigste Operation, man kann vielleicht sagen, von der gesamten 
Chirurgie, wenn man bedenkt, dass durch diesen Eingriff in relativ 
kurzer Zeit der Mensch, der vorher vollkommen hilflos war, seine 
Arbeitskraft wieder erhält. Wohl in keiner Spezialität nimmt eine 
Operation auch numerisch einen so hervorragenden Platz ein wie die 
Staroperation bei den Ophthalmologen. In den letzten Jahrzehnten, 
in der Ära der modernen Augenheilkunde, finden wir bei Durchsicht 
der Literatur die Ansicht über die Art des Operationsverfahrens 
manchem Wechsel unterworfen. In den sechziger Jahren, der vor¬ 
antiseptischen Zeit, wurde fast allgemein die modifizierte Linear¬ 
extraktion nach von Graefe ausgeführt. Er empfahl seine Schnitt- 
führung in dem Gedanken, den Eiterungen durch bessere Ernährung 
des Lappens entgegenarbeiten zu können. Alexander Pagen¬ 
stecher empfahl die Extraktion in der geschlossenen Kapsel, da er 
der Ansicht war, dass die quellenden, zurückbleibenden Linsenmassen 
die Entzündung der Iris und die Eiterung mit hervorriefen. Die 

i) Da der Termin zur Ablieferung der Manuskripte auf den 1. November 1913 
festgesetzt war, konnten später erscheinende Arbeiten nicht mehr berücksichtigt 
werden. 
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Einführung der Antiseptik Anfang der siebziger Jahre brachte auch 
in der Augenheilkunde einen grossen Umschwung mit sich. Man er¬ 
kannte, dass die Eiterung nicht durch die Schnittführung bedingt sei 
und kam wieder mehr zu dem früher von Jacobsohn empfohlenen 
Lappenschnitt zurück; da die Iris bei dieser Schnittführung viel 
weniger Prolapstendenz zeigte, ging man vielfach dazu über, ohne 
Iridektomie zu operieren und in den letzten Jahren gewann die Me¬ 
thode der peripheren Iridektomie nach Pflüg er-Hess zahlreiche 
Anhänger. Neuerdings findet man besonders das Bestreben der 
Operateure, durch Anwendung der modernen Untersuchungsmethoden 
die Verluste durch Infektionen noch weiter zu vermindern und auf 
ein Mindestmass herabzudrücken. Ich möchte im folgenden kurz auf 
unsere Erfahrungen in dieser Hinsicht eingehen, da ich glaube, dass 
jeder auch bescheidene Beitrag von Interesse sein dürfte. Wenn ich 
dabei die Resultate der unkomplizierten Staroperationen der letzten 
7 Jahre etwas näher berücksichtige, so sei dies deshalb gestattet, 
weil ich etwa die Hälfte selbst operiert habe und fast alle Fälle mit¬ 
beobachten konnte. Soll doch der Zweck dieser Festschrift sein, ein 
Bild von der Tätigkeit der früheren Assistenten des Krankenhauses 
zu geben. 

Nach der heute wohl allgemein gültigen Annahme unterliegt es 
keinem Zweifel, dass fast alle postoperativen Infektionen vom Kon- 
junktivalsack aus erfolgen. Hier muss vor allem die Prophylaxe ein- 
setzen. Dies betonen auch Elschnig und U Iber ich in ihrer aus¬ 
führlichen, im Jahre 1909 erschienenen Arbeit; sie empfehlen zur 
bakteriologischen Erforschung des Konjunktivalsackes Serumbouillon. 
Auf dem Internationalen Kongress in Budapest sagte Elschnig auf 
Grund seiner weiteren Untersuchungen: 

„Es ist daher unerlässlich, vor den bulbuseröffnenden Ope¬ 
rationen den Bindehautsack auf seinen Keimgehalt zu unter¬ 
suchen und nur dann zu operieren, wenn pathogene Mikro¬ 
organismen — und als solche kommen in erster Linie 
Streptokokken in Betracht — nicht vorhanden sind. Zu 
ihrer Feststellung ist Kultur auf festen und auf flüssigen Nähr¬ 
böden anzulegen, also Serumagarplatte und Serumbouillon.“ 

Axenfeld und Kuh nt sprachen sich dahin aus, dass im all¬ 
gemeinen ein Ausstrichpräparat genüge. In vielen Kliniken wurde 
dann regelmässig jeder Starpatient daraufhin untersucht, ob er 
pathogene Mikroorganismen in seinem Konjunktivalsack beherbergte, 
und bei positivem Befund wurden die Patienten mit antiseptischen 
Lösungen vorbehandelt, oder der Konjunktivalsack ausgespült. Die 
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Resultate von El sehnig und Ul b er ich , der Rückgang ihrer post¬ 
operativen Infektionen, spricht entschieden für die Methode. 

I«n Hinblick auf die bei uns relativ selten vorkomuienden 
Störungen des Heilungsverlaufes durch Entzündungen, habe ich mir 
die Frage vorgelegt, ob es wirklich nötig ist, die Operation bei posi¬ 
tivem Kokkenbefund zu verschieben, oder ob es nicht ein Verfahren 
gibt, das uns doch mit grosser Sicherheit einen guten Heilungsver¬ 
lauf verspricht. Bevor man den Konjunktivalsack auf seinen Kokken¬ 
gehalt untersuchte, hat wohl jeder Operateur viele Augen operiert 
und gut heilen sehen, die er heute wegen „positivem Befund“ zurück¬ 
stellen würde. Die Frage ist einmal wichtig, weil es doch nicht ohne 
Belang ist, ob ein Patient vor der Operation noch 8—10 Tage 
behandelt werden muss. Der Krankenhausaufenthalt verlängert sich 
und vor allem weiss man nicht, ob man ganz sicher den Konjunkti¬ 
valsack kokkenfrei machen kann Es hat sowohl für den Arzt als 
auch für den Patienten etwas wenig Erfreuliches, wenn man mit der 
Operation unbestimmte Zeit warten muss und vielleicht dann schliess¬ 
lich mit dem Bewusstsein operiert, dass doch noch keine Sterilität er¬ 
reicht ist. Axenfeld erwähnt, dass er bei Leuten, die durch Behand¬ 
lung einen keimfreien Bindehautsack bekamen, nach kurzer Zeit, ohne 
weiteren Grund wieder Kokken nachweisen konnte. Metafune und 
Albanese geben an, dass ein Wechsel des Befundes in bezug auf 
die Sterilität des Konjunktivalsekretausstrichs Vorkommen könne in 
der Hinsicht, dass zuweilen die Kultur steril bleibe und dann ohne 
ersichtlichen äusseren Grund wieder Kokken gefunden wurden. Vor 
allem aber scheint die Sicherheit der Untersuchungsmethode von 
Elschnig und Ulberich durch den Fall von Axenfeld er¬ 
schüttert zu werden, in dem sich die Pneumokokken der Unter¬ 
suchung mit diesem Verfahren entzogen und eine typische Pneumo¬ 
kokkenwundinfektion eintrat. Erwägt man, wie selten glücklicher¬ 
weise postoperative Eiterungen überhaupt Vorkommen, so gibt dieser 
eine Fall doch sehr zu denken. 

Um der Frage näher zu treten, habe ich eine fortlaufende Reihe von 
100 Katarakt-Augen auf den Bakteriengehalt ihres Conjunktivalsackes 
durch Ausstrichpräparate untersuchen lassen. 39 Falle ergaben ein 
negatives Resultat; in 44 Fällen wurden nur Xerosebazillen gefunden. 
In den übrigen 17 Fällen fanden sich Pneumokokken, Streptokokken, 
Staphylokokken, Diplobazillen oder Influenzabazillen, teils allein, teils in 
mehreren Arten oder mit Xerosebazillen zusammen. Die sämtlichen 
Augen wurden in der gewöhnlichen, bei uns seit Jahren üblichen 
Art zur Operation vorbereitet und operiert. Wir haben während 
dieser Zeit eine Komplikation unter diesen 100 Operationen im 
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Heilungsverlauf einer Kataraktextraktion beobachtet, die man wohl 
auf eine leichte Infektion beziehen könnte. In diesem Fall waren 
im Ausstrich des Konjunktivalsekrets keine Mikroorganismen nach¬ 
weisbar. Zur genauen Kritik gebe ich die Krankengeschichte kurz 
wieder: 

10. II. 13. Extraktion mit Iridektomie. Operateur: Assistent. 

11. II. Noch lose Linsenmassen im Pupillargebiet. 

18. II. Linsenmassen in langsamer Resorption. 

19. II. Heute morgen kleines, V* mm hohes Hypopion; Iriszeichnung ver¬ 
waschen, Pupille weit, Schnitt normal. Ordination: elektrische Umschläge. Nach¬ 
mittag: Iriszeichnung klarer. 

22. II. Hypopion resorbiert; Iriazeichnung klar. 

17. III. Linsenmassen im Pupillargebiet in Resorption; reizfreier Bulbus. 

Die letzte Untersuchung des Patienten ergab, dass die Hornhaut 
und der Glaskörper vollkommen klar waren. Es bestand eine schöne 
schwarze Pupille. Der Visus betrug auf diesem Auge nur 6 /86— 6 /24 
in der Nähe Jäger 4, doch erklärt dies sich durch eine auf beiden 
Augen bestehende Chorioiditis disseminata. Auf dem anderen Auge 
war das Sehvermögen nach der Extraktion 6 /o. Schädliche Folgen 
der nach der Operation aufgetretenen Entzündung sind also nicht 
zurückgeblieben. 

Ich habe vor 10 Jahren in einer Arbeit (Zeitschrift für Augen¬ 
heilkunde, Bd. 10, S. 206), in der ich besonders auf die Nachstar¬ 
operationen einging, kurz erwähnt, wie unsere früheren Resultate in 
bezug auf postoperative Entzündungen resp. Infektionen waren. Um 
nun ein genaueres Urteil über unsere Methode zu haben, haben wir 
die Krankengeschichten aller Starextraktionen der letzten 10 Jahre 
(1903—-1912) daraufhin durchgesehen, welche Störungen im Heilungs¬ 
verlauf durch Entzündung resp. infektiöse Prozesse aufgetreten sind. 
In dieser Zeit wurden 1282 Extraktionen vorgenommen, bei denen 
wir in 12 Fällen postoperative Entzündungsvorgänge konstatiert 
haben. Ich lasse die Auszüge dieser Krankengeschichten dieser 
12 Fälle folgen, um dem Leser ein Urteil zu ermöglichen: 

Fall 1. 

6. V. Präparatorische Iridektomie. 

20. V. Extraktion. 

22. V. Infektion. Hypopion in der vorderen Kammer. Patient hat nachts 
den Verband abgerissen und mit dem Taschentuch am Auge gewischt. 

23. V. Infiltration der Kornea nimmt zu. 

29. V. Panophthalmie. Bemerkung: Projektion war vor Operation nach 
aussen aufgehoben. 

Fall 2. 

19. IX. Extraktion mit Iridektomie. Glatter Verlauf. 

20. IX. Wunde und Iris gut, Auge sozusagen reizlos. 


Difitized 


by CjOOglc 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



5] 


Über Kataraktoperationen etc. 


151 


21. IX. Auf dem Wundrande nach Abnahme des Verbandes Schleimflocke. 
Leichtes Tränen, sonst Iris und Wunde gut. Mydriasis. Abends 5 Uhr Kornea 
diffus getrübt, Papille mittelweit, mässige Injektion, Iris hyperämisch. Abends . 
8 1 /* Chemosis der Konjunktivs, Kornea in toto getrübt, Wundrand leicht infiltriert, 
kleiner, gelblicher, umschriebener Herd in der Kornea. Pupille eng. Kauterisation 
des Wandrandes, Jodoformstäbchen in die vordere Kammer. 

22. IX. Beim Verbandwechsel eitriges Sekret auf dem Verband. Kornea 
verhältnismässig gut, Chemosis etwas stärker. Iris nicht zu erkennen. Abends 
7 Uhr im nasalen Teil Kornea perforiert. 

23. IX. Schmutzig eitriges Sekret. Chemosis etwas geringer, Kornea nasal 
oben nekrotisch, Iris nicht zu sehen. 

24. IX. Ziemlich starke Sekretion. Kornea bis auf einen kleinen temporalen 
Teil nekrotisch, sonst Status idem. Bisher nie Schmerzen. 

25. IX. Chemosis etwas geringer. 

26. IX. Kornea scheint sich im nasalen und temporalen Teil etwas zu 
erholen. 

30. IX. Kornea etwas besser. 

7. X. Entlassen. S. gleich hell und dunkel, Kornea vaskularisiert, Tn. 1. 

Fall 3. 

12. II. Enukleation recht9 wegen Verletzung vor 6 Wochen. Bulbus 
phtbisicus dolorosus. 

13. II. Extraktion links ohne Iridektomie. 

16. II. Iris verwaschen, nach oben innen verzogen. Kammerwasser getrübt, 
keine stärkere Injektion, keine Lidschwellung. 

17. II. Iris in die Operationswunde vorgefallen. Im Pupillargebiet eitriges 
Exsudat, eitrige Sekretion der Konjunktiva. Ausspülung der Vorderkammer und 
Entfernung der eitrigen Massen. Der ganze Belag kann nicht einfernt werden. 
Einführung eines Jodoformblättchens in die Vorderkammer. 

18. II. Stärkere Chemosis, Kornea noch spiegelnd, späterer Ausgang 
Phthisis bulbi. 

Bemerkung: Es widerspricht sonst absolut unseren Grundsätzen (cf. Hermann 
Pagenstecher, Klinische Monatsblätter für Augenheilkunde 1894) kurz nach der 
Enukleation eines entzündeten Auges das andere zu extrahieren. Äussere Gründe 
drängten damals dazu. Ob der Verlauf bei längerem Abwarten ein anderer 
gewesen wäre, lässt sich allerdings nicht sagen. 

Fall 4. 

14. III. Extraktion mit Iridektomie. Beim Versuch der Diszision der Kapsel 
weicht Linse aus. Entbindung mit Glaslöffel versucht, flüssiger Korpus fliesst 
wie Kammerwasser ab. Versuch, Kapsel mit Pinzette zu entfernen, misslingt. 
Iridektomie. Linse mit Glaslöffel zu extrahieren unmöglich. Linse sinkt nach 
unten unter Ciliarkörper. Oberer Rand im Pupillargebiet. Silberlöffel tief nach 
unten eingeführt, Linse extrahiert, starker Bulbuskollaps. 

15. III. Gutes Aussehen, Wunde geschlossen. 

24. III. Exsudat im Pupillargebiet, Projektion falsch. 

3. IV. Noch ziemlich starke Reizung, gelbliches Exsudat im Pupillargebiet, 
leichte Hypotonie. 

Fall 5. 

12. V. Extraktion mit der Kapsel mit Iridektomie. 

14. V. Glatte Heilung. Vordere Kammer hergestellt, Bulbus blass. 
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16. V. Bulbus injiziert, Kammer abgeflossen, offenbar Trauma. 

17. V. Starke Konjunktivalsekretion; im Kolobom graugelber Reflex: Glas- 
' körperabszess? Starke Injektion. Kammer hergestellt. Sublimatinjektionen. 

Atropin. 

18. Y. Nicht schlechter, keine Chemose. Sublimatinjektionen. 

19. V. u. 20. V. Je eine Sublimatinjektion, noch gelber Reflex, Iris sieht 
besser aus. 

22. V. Reflex nicht so gelb. 

2. VI. Projektion nur noch links richtig, Tn. — 0,5. 

18. VI. Tn. gut. 

11. VIII. Projektion nur nach unten falsch. Tn. gut. 


Fall 6. 

18. XI. * Extraktion mit Iridektomie. 

22. XI. Glatte Heilung. 

23. XI. Heute Nachmittag Auge stark gereizt, Kornea trübe, Hypopion, 
Exsudat im Pupillargebiet. Ordination: elektrische Umschläge, Sublimatinjektion. 

24. XI. Kornea etwas klarer, Hypopion fast ganz aufgesaugt. 

25. XI. Exsudat beginnt sich zu organisieren. 

29. XI. Schwarte im Pupillargebiet, Kornea ganz klar. Visus später nach 
Diszision 6 / 1J - 

Fall 7. 

15. IX. Extraktion mit Iridektomie. 

18. IX. Gutes Aussehen. 

19. IX. Starkes ödem, Kornea trübe, Iris verwaschen, 1,5 mm hohes 
Ilypopion. Operationsnarbe gut. Ordination: elektrische Wärme. 

20. IX. Kornea klar, Iris besser. 

22. IX. Hypopion ca. 1 mm. 

25. IX. Gelbliche Exsudatmassen im Pupillargebiet, Hypopion strichförinig. 

29. IX. Kornea ganz klar. Hypopion resorbiert. 

6. X. Exsudat im Pupillargebiet abgenommen. Patient sieht besser. 

15. X. Exsudat ganz geschwunden. Im Pupillargebiet Schwarte. Iriszeich¬ 
nung noch etwas verwaschen. 

25. X. Iriszeichnung klare. 

3. XI. Auge ganz reizfiei. Finger in 1 \ ! -i m. Entlassen. Projektion gut. 
Bemerkung: Starker Diabetes. Am 17. IX. zwei Tage vor der Iritis stieg der 
Zucker plötzlich auf 5%, später 2%, 0,9%, 0,6%, 0,23%. 

Fall 8. 

9. X. Links Extraktion ohne Iridektomie. Grosser brauner Kern. Iris 
retrahiert sich gut. 

11. X. Leichte Schmerzen. Schlechte Mydriasis. 

13. X. Kleine Hornhautinfiltration. 

14. X. Morgens Hornhaut etwas getrübt, am Wundrand kleine weisse 
Infiltrate. Schleimfetzen vom Wundrand mit der Pinzette entfernt. Von oben 
etwas Vaskularisation. 

15. X. Status idem. Atropin und elektrischer Termophor weiter. 

17. X. Leichtes Hypopion. Kammerwasser mit Irisgewebe stark getrübt. 
Epithel der Kornea besser. Wunde nur temporal noch getrübt. 
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20. X. Exsudat beginnt sich zusammenzuziehen. 

25. X. Exsudat zum Kügelchen kontrahiert 

30. X. Auge noch rot Iris gut gefärbt, Pupille nach unten erweitert. 
Kornea ganz klar. 

13. XI. Auge peripher ziemlich weiss. Projektion gut. ? 

17. XI. Projektion unsicher. 

Bemerkung: Patientin batte schon vor der Operation mitgeteilt, dass bei 
jeder kleinen Risswunde an der Hand Eiterung auftrete. Sie habe eine „schlechte 
Heilhaut*. Nach y 2 Jahr wurde die Projektion wieder normal. Der dichte Nach¬ 
star wurde extrahiert. Sehvermögen betrug l /s . Es hatte hohe Myopie und Glas- 
körpertrtibung schon früher bestanden. Ferner war Patientin schon häufig wegen 
rezidivierender Konjunktivitis in Behandlung gewesen. Das gute Resultat hat sich 
bis jetzt (nach 6 Jahren) gehalten. 


Fall 9. 

25. VII. Extraktion links. Beim Versuch der Entbindung Glaskörper, sofort 
Entbindung mit Löffel. 

27. VII. Gutes Aussehen, noch Starmassen in Vorderkammer. 

5. VIII. Am lateralen Teil des Schnittes stecknadelkopfgrosser Abszess im 
Parenchym der Kornea. 

15. VIII. Abszess nicht grösser, weniger gelb. 

5. IX. Massig gereizt. Abszess fast völlig verschwunden, an einer Stelle 
Hornhauttrübung, Epithel glatt. S. Handbewegungen. Projektion gut. Entlassen. 

Fall 10. 

6. V. Präparatorische Iridektomie. 

22. V. Extraktion. 

24. V. Kleines Infiltrat am Kornealrand in der Nähe der Wunde. 

25. V. Infiltrat nicht progressiv. 

26. V. Geht zurück. 

27. V. Stelle des Infiltrats leicht abgeflacht, spiegelt. Spätere Sehschärfe %• 
Bemerkungen: Das andere Auge war ein Jahr vorher auswärts extrahiert, jetzt 
falsche Projektion und Seclusio pupillae. 

Fall 11. 

29. VIII. Extraktion mit Iridektomie. 

30. VIII. Vordere Kammer herge 9 tellt. 

2. IX. Schnittwunde leicht gebläht, Auge mässig gereizt. Starke Ivonjunk- 
tivalsekretion. Kornea diffus getrübt. 

5. IX. Kornea stark getrübt. 

10. IX. Sekretion hat nachgelassen. Auge geöffnet. 

17. IX. Kornealtrübung geht zurück. Tn. gut. 

1. X. Linkä Finger in 1 m. 

Bemerkung: Altes Trachom maculae corneae trichiasis syncchiae posteriores. 

Fall 12. 

9. IX. Rechts Extraktion kleiner Korpusprolaps. 

11. IX. Pupille rund, Wunde geschlossen, gutes Aussehen. Glaskörper 
wieder zurückgezogen. 
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13. IX. Streifenförmige Trübung der Kornea, Iris hyperämisch, Wunde gut. 
Kleines Pupillarexsudat. Ordination: elektrische Umschläge, Atropin, Aspirin. 

18. IX. Kornea klarer, Iriszeichnung deutlicher. 

20. IX. Kornea klar. Exsudat von der Pupille zurückgezogen. 

23. IX. Gegen ärztlichen Rat entlassen. 

14. X. Diszision. S. unverändert, keine richtige Lücke. 

19. X. Extraktion des Nachstars. 

20. X. Auge gereizt, Pupille und Hornhaut trübe. 

22. X. Auge reizfreier, Pupille weiter. 

23. X. Hornhaut fast ganz klar. 

19. XI. Ambulant. S. 6 /u. 

In dem ersten Fall von postoperativer Panophthalmie hatte der 
Patient sich nachts den Verband abgerissen und mit dem Taschentuch 
am Auge gewischt. Es war also der Grund der Infektion klar. Den 
Fall 4 möchte ich nicht als durch Infektion verloren auffassen. Einen 
Tag nach der Operation war die Wunde geschlossen und 10 Tage 
nach der sehr komplizierten Extraktion trat ein Exsudat im Pupillar- 
gebiet auf. Die Projektion war an diesem Tage falsch. Der Patient 
stellte sich später nicht mehr vor, wohl aus dem Grunde, weil das 
andere Auge mit gutem Erfolg extrahiert war und ihm diese Seh¬ 
schärfe genügte. Das Trauma der Operation schien uns erheblich 
genug, um eine spätere exsudative Cyclitis mit Ablatio und Hypo¬ 
tonie verständlich zu machen. Im Jahre 1906 (Fall 5) ging ein 
Auge dem Sehen verloren durch einen vier Tage nach der Operation 
eintretenden Entzündungsprozess, der vermutlich zur Glaskörperinfil¬ 
tration und Ablatio führte. Die schon wieder hergestellte Kammer 
war abgeflossen und es wurde ein Trauma vermutet. Die Fälle 6, 
8, 10 und 12 haben trotz ihres komplizierten Heilungsverlaufs eine 
gute brauchbare Sehschärfe erreicht, wenn es im Fall 8 auch erst 
nach einem halben Jahre gelang, mit Erfolg den Nachstar zu extra¬ 
hieren. Im Falle 7 war beim Auftreten der eitrigen Iritis die Wunde 
ganz gut im Vernarben und es ist wohl kein Zweifel, dass hier eine 
Infektion von aussen nicht Vorgelegen hat, sondern eine Iritis, die 
durch Diabetes bedingt war. Mag das Trauma der Operation auch 
eine Rolle gespielt haben, jedenfalls ist das plötzliche Heraufgehen 
des Zuckergehalts auf 5 °/o als Ursache anzusprechen. Das Auge 
hatte einen dichten Nachstar mit ganz guter Projektion bei der Ent¬ 
lassung, bot also gute Aussicht zur späteren Operation. Im Fall 9 
stellte sich der Patient leider nicht mehr vor, sonst hätte man hier 
auch ohne Zweifel durch weitere Operation ein brauchbares Sehver¬ 
mögen erlangen können. Im Jahre 1906 (Fall 11) handelte es sich 
offenbar um eine Infektion vom Konjunktivalsack aus; der Patient 
(altes Trachom) war schon vorher wegen Konjunktivitis behandelt 
worden. Leider sind die Angaben über die bestehende Homhaut- 
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trübnng nicht so genau, dass man sagen könnte, welcher Visus nach¬ 
her, ohne den Entziindungsprozess, hätte erwartet werden können. 

Es kommen demnach auf 1282 Starextraktionen ein Totalverlust 
durch eitrige Keratitis (Fall 2 Kornea getrübt, S hell und dunkel) 
und ein weiterer durch eitrige Iridicyclitis mit Ausgang in Phthisis 
bulbi (Fall 3); wenn auch das Wort Panophthalmie nicht erwähnt 
ist, so ist nach der Krankengeschichte doch wohl eine solche anzu¬ 
nehmen. Beide Verluste sind durch Infektion von aussen entstanden 
(im Jahre 1903). (In einem weiteren Fall war die eitrige Panoph¬ 
thalmie durch ein Trauma von seiten des Patienten bedingt.) Ein 
Auge ging durch Glaskörperabszess verloren, ein weiteres durch 
eitriges Hornhautgeschwür (Projektion gut, vielleicht noch zu bessern). 
Auf 1282 Extraktionen kommen also 4 Verluste, die durch Ent¬ 
zündungsprozesse infolge von Infektionen entstanden sind, und 1 Fall 
(Trachom), in dem ein brauchbares Sehvermögen durch Auftreten von 
Hornhautentzündung nicht erzielt wurde. Will man den sehr zweifel¬ 
haften Fall (Fall 4) auch unter die postoperativen Infektionen rech¬ 
nen, so wären es 5 Verluste. Rechne ich die Resultate der letzten 
25 Jahre zusammen, so kommen auf 2694 Starextraktionen 1 Panoph¬ 
thalmie (Fall 3). 

Ich glaube, dass unsere guten Resultate vor allem durch die 
gründliche Desinfektion des Konjunktivalgacks und namentlich der 
oberen Übergangsfalte mit Sublimatlösung (1: 5000), das Durchspritzen 
des Tränenkanals vor der Operation und die Bildung eines Kon¬ 
junktivallappens beim Schnitt bedingt sind. Schon früher habe ich 
darauf hingewiesen, dass es zuweilen erstaunlich ist, welche Mengen 
von Schleimflocken nach energischem Umstülpen des Oberlids aus 
den zahlreichen Falten zum Vorschein kommen, und ich kann Bach 
(Zeitschrift für Augenheilkunde, Band 11, S. 9) nicht zustimmen, 
wenn er meint, die Reinigung der oberen Übergangsfalte sei über¬ 
flüssig. Es ist die Technik der Schnittführung, die Schärfe des 
Messers und die Dauer der Operation — je kürzer, desto besser — 
natürlich auch von grosser Wichtigkeit in bezug auf Infektions- 
möglichkeiten. Von einer irgendwie schädlichen Einwirkung der 
Desinfizientien auf den Wundheilungsverlauf konnten wir uns nicht 
überzeugen. Das Verfahren wird in unserer Augenheilanstalt und 
Privatklinik seit langen Jahren angewendet. Die praktischen Re¬ 
sultate sprechen für dasselbe. Es erübrigt sich bei Anwendung 
desselben die umständliche, zeitraubende, vom Praktiker ohne 
Krankenhaus kaum exakt durchzuführende bakterioskopische Er¬ 
forschung des Konjunktivalsackes vor der Operation, die obendrein 
noch nicht einmal sicher ist (Fall Axenfeld). Sie erspart ausserdem 
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dem Kranken eine längere Vorbehandlung und kürzt so den Auf¬ 
enthalt im Krankenhaus ab. Die praktische Erfahrung muss zeigen, 
ob das aseptische Verfahren nach vorheriger bakteriologischer Er¬ 
forschung des Konjunktivalsackes (Elschnig, Ulberich) mehr 
leistet oder das antiseptische. Jedenfalls haben wir nach unseren 
Resultaten keinen Grund, unsere Massnahmen zur Vermeidung der 
Wundeiterung zu ändern. Wir operieren alle Kranken im Bett im 
Krankensaal resp. Zimmer. Das Bett bleibt auf derselben Stelle 
stehen, bis die Patienten es zum ersten Male verlassen. Sterilisierte 
Mäntel, Mützen, Mundbinden, Gummihandschuhe und ähnliches halten 
wir für überflüssig, sie wurden bei uns nie benutzt. Ich operiere in 
demselben Mantel, in dem ich Visite gemacht habe und in dem ich 
in der Ambulanz tätig war. In der Privatklinik tragen wir bei den 
Operationen stets unsere gewöhnliche Tageskleidung. Die Hände 
werden vor der Operation mit* Wasser und Seife ev. mit Alkohol 
gereinigt. Das Operationsfeld, d. h. die Umgebung des Auges, wird 
gründlich gewaschen. Die Instrumente ausgekocht oder in Alkohol 
sterilisiert und vor der Benutzung in Borsäure getaucht. Während 
und nach der Operation wird das Auge wiederholt mit Sublimatlösung 
abgespült. Ich erwähne diese Tatsachen, um zu zeigen, wie wenig 
wir die Infektion aus der weiteren Umgebung fürchten. Ich glaube, 
es ist kein Zufall, dass die eitrige Keratitis (Fall 2) vorkam, als die 
Schwester, die sonst die Vorbereitungen für die Operationen besorgt, 
auf Urlaub war. Selbstverständlich bin ich weit davon entfernt an¬ 
nehmen zu wollen, dass nur mit Anwendung der Antiseptik gute 
Resultate zu erzielen seien. Manche Klinik mag mit aseptischem 
Vorgehen die gleichen guten Resultate haben, im allgemeinen aber 
sind die Erfolge wohl nicht ganz befriedigend. Dies scheint mir 
daraus hervorzugehen, dass, wie ich vor allem durch persönliche Mit¬ 
teilungen weiss, vielfach jetzt der Konjunktivalsack vor der Operation 
untersucht wird und dass namhafte Kliniker dieses Vorgehen warm 
empfehlen. Einen nicht geringen Wert möchte ich auch dem bei 
uns seit langen Jahren üblichen Ichthyolverband beimessen. Wir haben 
den Eindruck, dass seit Anwendung dieses Verbandes der Heilungs¬ 
verlauf bedeutend reizloser ist. Um dies praktisch auch näher zu 
begründen, habe ich angefangen, Fälle von Konjunktivitis mit Sekretion 
mittels Ausstrichpräparat auf den Kokkengehalt zu untersuchen; es 
wurde dann ohne jede weitere Therapie nachts ein Ichtyolverband 
gemacht. Es zeigte sich bei wiederholter Untersuchung des Aus¬ 
strichs, dass der Kokkengehalt des Sekretes, sowie die Sekretion 
selbst, erheblich abnahmen. Die Untersuchungen in dieser Hinsicht 
sind noch nicht so zahlreich, dass ich etwas Bestimmtes darüber aus- 
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sagen möchte, doch ermutigen sie zu weiterem Vorgehen in dieser 
Richtung. 

Von den 655 ganz unkomplizierten Extraktionen der letzten 7 Jahre 
(ich meine hier unkompliziert im strengsten Sinne, also Augen, die weder 
Komeaveränderungen noch Veränderungen der Iris oder des Augen¬ 
hintergrundes aufwiesen) ging ein Auge während der Operation verloren. 
Die Patientin presste beim Schluss der Operation so stark, dass über 
die Hälfte des Glaskörpers verloren ging. Am Nachmittag erfolgte 
Erbrechen und eine heftige Blutung, die die Enukleation nötig machte. 
Von den übrigen Fällen waren zwei nicht zu prüfen, da sie nach der 
Extraktion vor Ausheilung des Auges starben. Von den übrigen be¬ 
kamen 507 eine Sehschärfe von 8 /is oder mehr, 101 sahen 6 /aa und 
mehr, aber nicht 6 /ia, 28 erlangten eine Sehschärfe von e lu bis */eo. 
Ein weiterer Fall erlaubte wegen Demenz eine Feststellung der Seh¬ 
schärfe für die Ferne nicht; in der Nähe wurde Jäger 2 gelesen. 
Unter den übrigen Fällen, die weniger als */io Sehschärfe hatten, 
waren vier, bei denen das mangelhafte Sehen durch Nachstar bedingt 
war. Zwei weitere sind unter den oben beschriebenen Fällen von 
Infektion aufgezählt (Fall 7 und 9). In den übrigen Fällen war es 
während der Operation zu Korpusverlust und dadurch Trübungen im 
Glaskörper gekommen, oder während der Heilung war eine Blutung 
durch zu starke Bewegungen, Husten oder Trauma, erfolgt. Ein Fall 
erlangte infolge von Glaukom, das nach der Operation aufgetreten 
war, trotz zweimaliger Sklerotomie nur ein Sehvermögen von ‘/so. 
Auch unter den Fällen, die eine Sehschärfe von 6 h* bis 6 /oo erreichten, 
befinden sich mehrere, die durch Nachstaroperationen noch hätten 
gebessert werden können. Es befindet sich darunter ein Fall, der 
nach der Extraktion mit —10,0 D die beste Sehschärfe erreichte 
(*/3«), Ein näheres Eingehen auf diese Fälle würde zu weit führen. 
Meistens wurde die Sehschärfe bei der Entlassung oder kurz nachher 
bestimmt, so dass wohl anzunehmen ist, später nach Gewöhnung wäre 
vielfach noch ein besseres Resultat erzielt worden, zumal unsere 
Kranken meist vom Lande kommen. Es geht aus den Resultaten 
wohl auch hervor, dass die Desinfizientien keinen schädlichen Einfluss 
— wie er vielfach angenommen wird — haben können. 

Von den 655 Augen wurden 263 ohne Iridektomie, 201 mit 
Iridektomie, 165 mit peripherer Iridektomie gemacht. Um ein Urteil 
darüber zu gewinnen, ob die mit oder ohne Iridektomie operierten 
Augen schneller heilen, habe ich in einem Kalenderjahre die Dauer 
des Krankenhausaufenthaltes bei sämtlichen extrahierten Augen aul¬ 
schreiben lassen und erhielt genau denselben Durchschnitt für die 
mit oder ohne Iridektomie Operierten. Es ist deshalb, was die Länge 
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der Heilung anbelangt, bei richtiger Indikationsstellung wohl kein 
Nachteil für den Kranken, wenn ohne Iridektomie operiert wird. 
In sechs weiteren Fällen wurde die Irisinzision vorgenommen, die 
übrigen Fälle wurden präparatorisch iridektomiert. Bei der peripheren 
Iridektomie hat sich der von mir angegebene Irisstanzer (confer. 
Archiv für Augenheilkunde Band 64, 1911) sehr gut bewährt; ich 
habe das Instrument bisher in ca. 150 Fällen angewandt und es hat 
mir in keinem Fall versagt. Angeregt durch die Arbeiten von Weil 
und Best habe ich die Extraktion mit der Lanze in diesem Jahr in 
12 Fällen gemacht. Um eine genaue Kritik zu erlauben, wurden 
vier Patienten mit doppelseitiger Katarakt auf einem Auge mit der 
Lanze, auf dem anderen mit dem Messer operiert. In vier Fällen 
musste der Lanzenschnitt mit der Schere erweitert werden, da sich 
der Kern nicht entbinden Hess. Ich kann nach den bisherigen Er¬ 
fahrungen nicht sagen, dass ich diesem Verfahren den Vorzug geben 
möchte. Ich fand, dass die Entbindung der Katarakt schwerer war, 
dass andererseits aber die Dauer der Heilung nicht kürzer war als 
bei dem mit dem Messer operierten Augen, ja, in zwei Fällen scheint 
uns das Gegenteil der Fall zu sein, doch kann es sich hier natürlich 
um einen Zufall handeln. 
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Ans dem Neuen Allgem. Krankenhause Hamburg-Eppendorf. 
III. Medizin. Abt. (vorm. Oberarzt Dr. Rumpel.) 


Akute Blutungen infolge von Scharlachnekrosen 
u. a. tödliche Blutung aus dem Ohr 

Von 

Dr. med. Ernst Harmsen, 

ehemal. Assistenzarzt der Abteil. 

Mit 1 Kurve im Text. 


Akute bzw. tödliche Blutungen sind im Verlauf des Scharlach 
glücklicherweise eine recht seltene Erscheinung, werden aber um so 
häufiger beobachtet, je schwerer der Charakter der Epidemie an sich 
ist 1 ). Die Scharlach-Epidemie, die in den Jahren 1901—1904 in 
Hamburg herrschte, war, wie aus der Statistik ersichtlich 2 ), sowohl 
nach der Morbidität wie nach der Mortalität zweifellos eine schwere 
Epidemie und so darf es nicht wundernehmen, dass im Verlauf 

1) „Bei keiner Krankheit spielt der Genius epidemic. eine so grosse Rolle 
wie beim Scharlach*, v. Pirquet in Pfaundler und Schlossmann, Handb. 
d. Kinderheilk. 1906. 

2) Statistik der Scharlach fälle in Hamburg-Stadt, die ich der freundl. Mit¬ 
teilung des Herrn Phjsikus Dr. Versmann verdanke: 



Erkrankungen 

Todesfälle 

0/ 

/O 

1898 

902 

30 

3,3 °o 

1899 

1706 

36 

2,1 o/o 

1900 

2881 

91 

3,2 °/u 

1901 

3073 

179 

5,8 0 

1902 

3710 

463 

12,5 o/o 

1903 

2799 

385 

13,8 °/o 

1904 

1356 

84 

6,2 °/o 

1905 

851 

27 

3,2o/o 

1906 

1308 

56 

o 

o 

oo 

1907 

1253 

42 

3,4 °/o 

1908 

4128 

105 

2,50/0 

1909 

4713 

206 

4,4° 0 

1910 

2266 

59 

2,6 °'o 

1911 

2676 

142 

5 , 30/0 

1912 

2152 

125 

5,8 0/0 
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derselben auch akute bzw. tödliche Blutungen wiederholt beobachtet 
wurden. Über einige derartige Fälle habe ich in der Sitzung des 
ärztlichen Vereins in Hamburg am 5. IV. 1904 bereits kurz be¬ 
richtet 1 ). 

Akute Blutungen können im Verlaufe des Scharlachs auftreten 
entweder infolge allgemeiner hämorrhagischer Diathese, oder durch 
Übergreifen der nekrotischen bzw. phlegmonösen Prozesse auf grössere 
Gefässe. 

Allgemein hämorrhagische Diathese ist beim Scharlach nach dem 
übereinstimmenden Urteil aller Autoren eine verhältnismässig recht 
seltene Erscheinung. 

Das klassische Bild des hämorrhagischen Scharlach, wie Thomas 
es schildert, verläuft in der Weise, dass bei einem meist von Anfang 
an, durch intensives Fieber und Hirnsymptome charakterisierten 
schweren Allgemeinzustand an Stelle des meist unvollkommen aus¬ 
gebildeten Exanthems überall „hirse- bis hanfkorngrosse, deutlich um¬ 
schriebene karmoisinrote oder dunkelpurpurne Flecke, endlich auch 
grössere Sugillate" entstehen. Gleichzeitig meist stark ausgeprägte 
Angina, beträchtliche Hals- und Lymphdrüsen-Affektionen, Blutungen 
aus Körperhöhlen und Schleimhäuten, zumal bei geschwürigen Pro¬ 
zessen, aus den Harnwegen, sowie aus zufälligen Verwundungen; ferner 
Blutungen in inneren Organen (Hirn, Herz, Leber, Milz, Magen, Lungen) 
im Unterhautzellgewebe, endlich mehr oder weniger hämorrhagische 
Exsudate in Pleura und Perikard. Der Ausgang ist meistens letal, 
nur in weniger ausgebildeten Fällen ohne schwerere Komplikationen 
kommt es zur Genesung. 

Heubner erwähnt einen Fall von schwerer hämorrhagischer 
Diathese mit Nephrit, haemorrhag. und skorbutartigen Erscheinungen 
nach Erythema exsudativ, multif. bei Scharlach, ferner „zuweilen in 
der Rekonvaleszenz" Auftreten von Purpura — sämtlich mit Ausgang 
in Genesung. 

Henoch gibt an, eine hämorrhagische Diathese in Form von 
Purpura wiederholt als Nachkrankheit und zwar fast immer mit 
glücklichem Ausgang beobachtet zu haben. „Nur einmal erfolgte 
unter dem Bilde der „Purpura fulminans" (d. h. also unter plötzlichem 
Auftreten ausgedehnter Ecchymosen ohne alle inneren und Schleimhaut¬ 
blutungen) der Tod; auch in der Literatur sind einige schnell tödliche 
Fälle dieser Art verzeichnet." Die übrigen 8 von ihm beobachteten 
Fälle verliefen günstig. 

*) An der damals bereits beabsichtigten Publikation wurde ich durch äussere 
Umstände verhindert. — Jetzt ist auch die später erschienene Literatur bis ein¬ 
schliesslich 1Ü12 berücksichtigt. 
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Mohr-Stähelin heben hervor, dass diese Erkrankungsform 
„anfangs die ersten 2—3 Tage meist wie ein schwerer oder mittel¬ 
schwerer unkomplizierter Scharlach verläuft; plötzlich kommt es in 
der Regel schubweise zu punktförmigen Blutungen an verschiedenen 
Körperteilen, die Blutungen vergrössern sich, es entstehen schliesslich 
auch grössere flächenförmige Sugillate. Weitere Blutungen erscheinen 
auf der Mundschleimhaut, in den Nieren und Harnwegen, Genitalien, 
Darm etc. und der Exitus lässt nicht lange auf sich warten. Nach 
unserer Erfahrung scheinen jedoch derartige Fälle ausserordentlich 
selten zu sein/ 

Barthez-Rilli et erwähnt einen von Jürgensen zitierten 
Fall, in welchem bei einem 8jährigen Mädchen im Verlauf von 
5 Wochen wiederholt heftige Blutungen aus der Nase, einige Male 
auch Hämaturie auftraten. Das Kind starb unter hochgradigster 
Anämie. 

Fürbringer hält Purpura haemorrh. bzw. die hämorrhagische 
Diathese beim Scharlach „vielleicht wenigstens zum Teil nur für zu¬ 
fällige Komplikationen“. 

Aus unseren Beobachtungen dürften 2 Fälle hierher gehören. 

1. Gretchen Zahn 1 ), 5 Jahre alt, am 8. Krankheitstage aufgenommen mit 
schon deutlich beginnender Schuppung, in mittelschwerem Allgemeinzustand. Am 
15. Krankheitstage nach fast vollständiger Entfieberung plötzliches Auftreten von 
Hauthämorrhagien (besonders um die Injektionsstellen der mehrere Tage vorher 
erhaltenen Kampfer-Einspritzungen herum), die am nächsten Tage an Intensität 
und Zahl erheblich zunehraen. Dazu Blutungen aus Nase und Ohren, sowie häutiges 
Erbrechen geronnenen schwarzen Blutes und dünnflüssige schwarze Stühle. Am 
19. Krankheitstage Exitus. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: In der Haut sehr zahlreiche Hämorrhagien 
und Sugillationen. Herzmuskulatur stark anämisch, enthält zahlreiche punkt¬ 
förmige Hämorrhagien. Aus dem Herzblut werden Streptokokken in Reinkultur 
gezüchtet 5 ). In den Pleuren sowie in den Nieren zahlreiche stecknadelkopfgrosse 
Hämorrhagien. Ulzerationen an den Tousillen, an der hinteren Fläche des Zäpfchens 
und des weichen Gaumens. Im Magendarmkanal Serosa und Schleimhaut ausser¬ 
ordentlich stark anämisch, in der Schleimhaut stellenweise punktförmige Hämor¬ 
rhagien und einzelne injizierte Gefässe. 

2. Adolf Vos8, 6 Jahre alt, angeblich ca. 9 Wochen zu früh geboren und 
stets sehr zart und schwächlich gewesen. Sonst bis auf „Lungen- und Magen¬ 
katarrh* ganz gesund. Zweimal mit Erfolg eine Bandwurmkur überstanden! 
14 Tage vor Einlieferung ins Krankenhaus an Scharlach erkrankt; Verlauf bis 
dahin ohne Besonderheiten ausser einer seit dem 4. oder 5. Krankheitstage be¬ 
stehenden starken Lymphdrüsenschwellung der 1. Halsseile, die vom behandelnden 
Arzte anfangs exspektativ behandelt und erst am Mittag vor der Einlieferung 
inzidiert wurde, wobei angeblich ca. „ein Tassenkopf voll Eiter“, aber kein Blut 

1) Von Herrn Dr. Walter Kaufmann auf unserer Abteilung beobachtet 
und mir für diese Arbeit freundlicbst zur Verfügung gestellt. 

2) Nach dem Scho ttmüll ersehen Verfahren. 

Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. II. 1/2 11 
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entleert wurde. Nach kurzer Zeit sei der Verband durchgeblutet und trotz drei¬ 
maliger Erneuerung desselben die Blutung unstillbar geblieben; daher Überweisung 
ins Krankenhaus. Seit 2 Tagen auch Blutspucken und blutiger Urin. Hereditär 
in der väterlichen Aszendenz nichts von Neigung zu Blutungen bekannt, die Mutter 
soll an schwer stillbaren Menstruationen leiden, eine grosse Schwester an Blut¬ 
spucken und Nasenbluten. 

Status: Pat. wird nachts 12 y 2 Uhr in schwer anämischem Zustande mit 
vollständig durchgeblutetem Halsverband eingeliefert. Sensorium frei. Temp. 36,8° 
Haut sehr stark schuppend. Linsengrosse blassbläuliche Flecke au Armen und 
Beinen. Lippen bleich, trocken, Zunge trocken, dick belegt. Tonsillen beiderseits 
mit schmierig bräunlichem Belag, leicht blutend. Atmung lebhaft und geräusch¬ 
voll. Nach Abnahme des Halsverbandes zeigen sich zwei kleine Halswunden, die 
eine links von der Mittellinie, ca. 1,5 cm lang, schmal, mit fast glatten Rändern; 
die andere rechts von der Mittellinie, ca. linsengross, mit unregelmässigem Rand, 
aus beiden fliesst langsam dünnes, bräunlich wässeriges Blut. Bei der Sondierung 
erweisen sich beide Wunden als ganz oberflächlich, die Haut ist in weitem Um¬ 
fange unterminiert, auch nach Erweiterung der Wunden mit der Schere ist nirgends 
ein blutendes Gefäss zu finden. Die Blutung ist rein parenchymatös. Fester 
trockener Druckverband mit Vioformgaze. Kochsalzklistiere. Nachts 5 Uhr ist 
der Verband durcbgeblutet. Erneuerung nach Abtupfen der Wundflächen mit 
Adrenalinlösung. Morgens 9 Uhr wieder durchgeblutet. Pat. hat inzwischen blutig 
erbrochen und zweimal dünnflüssigen schwarzen Stuhl gehabt. Urin tief blutrot. 
Nochmals Erneuerung des Verbandes wie vorher. 

Injektion von 100 ccm 2%iger Gelatinelösung subkutan in den rechten Ober¬ 
schenkel. Aus der Einstichstelle sickert trotz des Pflasters rötlich wässerige 
Flüssigkeit aus, so dass auch hier ein Druckverband angelegt wird. Mittags 12 Uhr 
Exitus (ca. 12 Stunden nach der Aufnahme). 

Die Sektion ergab: Allgemeine Anämie; zahllose Blutungen in der Haut und 
im Unterhautzellgewebe; erweitertes schlaffes Herz; Angina necrotica, ödem der 
Epiglottis und der Plicae aryepigl.; blasse geschwollene Milz, blasse geschwollene 
Leber; hämorrhag. Nephritis und Pyelitis beiderseits. Zahlreiche Blutungen in 
der Magenschleimhaut 1 ). 

Es handelt sich hier also lim zwei Fälle von hämorrhagischer 
Diathese, die sich allerdings von dem klassischen Bilde des „Blutigen 
Scharlach* insofern unterscheiden, als hier die hämorrhagische Diathese 
erst zu Beginn der dritten Scharlachwoche in die Erscheinung tritt, 
während, wie oben bereits erwähnt, nach Thomas in solchen Fällen 
schon im Anfangsstadium der Krankheit, an Stelle des Exanthems 
nach Mohr-Stähelin ca. am 4. Tage die Hämorrhagien auftreten. 
Da es sich in unserem ersten Falle sicher, im 2. Fall wahrscheinlich 
um Streptokokkensepsis handelte, so liegt der Gedanke nahe, dass 
hier die schwere hämorrhagische Diathese vielleicht weniger als 
Scharlachsymptom als vielmehr als Folgeerscheinung der Septikämie 
aufzufassen ist, zumal wir aus den Untersuchungen von Jochmann 

i) Das Ergebnis der post mortem vorgenommenen bakteriologischen Blut¬ 
untersuchung ist leider seinerzeit nicht notiert. Ich habe den Fall als Strepto- 
kokkämie in Erinnerung. 
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wissen, dass das Einbrechen der Streptokokken in die Blutbahn nie 
in den ersten Tagen, oft aber auch später erst erfolgt. Andererseits 
wissen wir aber aus anderen Beobachtungen, dass beim Scharlach 
ganz allgemein eine pathologisch gesteigerte Verletzbarkeit der Ka¬ 
pillaren zu bestehen scheint, die als Rumpel-Leedesches Phänomen 
auch diagnostisch verwertbar ist; die allgemeine hämorrhagische Dia- 
these beim Scharlach könnte demnach auch als exzessive Steigerung 
dieser dem Scharlach an sich zukommenden Verletzbarkeit der Kapil¬ 
laren aufgefasst werden. 

Weit häufiger sind die Fälle, in denen es durch Übergreifen der 
nekrotischen Prozesse auf die grossen Gefässe und direkte Arrosion 
derselben zu schweren, meist tödlichen Blutungen kommt. Derartige 
Zerstörungen können entweder von den diphtheroiden bzw. nekrotisieren¬ 
den Prozessen der Rachenorgane ausgehen, oder an die phlegmonösen 
Entzündungen der Unterkiefer- und Halslymphdrüsen sich anschliessen. 
Der erstgenannte Weg ist selten; in einem unserer Fälle kam es durch 
tiefe Nekrose der rechten Tonsille zur Arrosion eines Gefässes und 
sehr starker Blutung, doch stand dieselbe auf Ätzung mit Liqu. ferri 
sesquichl. Dass durch Arrosion einer grösseren Rachenarterie eine 
tödliche Blutung eintritt, ist — wie auch Heubner betont — ein 
ausserordentlich seltenes Ereignis; wir haben keinen derartigen Fall 
beobachtet. 

Dagegen führen die tiefgreifenden Halsphlegmonen mit ausge¬ 
dehnter Nekrose weit häufiger zu einer solchen Katastrophe. Baader 
berichtet über zwei derartige Fälle: in dem ersten Falle erfolgte die 
tödliche Blutung aus Mund und Nase infolge jauchiger Zerstörung der 
Carotis ext. ausgehend von einem submaxillaren Drüsenabszess in 
der vierten Scharlachwoche; in dem zweiten Falle handelte es sich 
um eine ebenfalls tödlich verlaufene Blutung aus der Operationswunde 
eines phlegmonösen Tumors, der vom Ohr bis zur Schulter und zum 
Sternoklavikulargelenk sich ausdehnte, infolge von Arrosion der Vena 
ingularis ext. in der Oberschliisselbeingrube. Henoch bat drei derartige 
Fälle gesehen und in einem Falle die Vena ingularis ext. unterbunden. 

Griffitks und Riddel berichten über zwei ähnliche Fälle, in 
denen es zur Arrosion der Jugular. intern, und der Carotis int. kam, 
ohne dass vorher irgendwelche Anzeichen der drohenden Gefässruptur 
bestanden hätten. 

Auf unserer Abteilung l ) ereigneten sich zwei derartige Fälle, die 
beide letal verliefen. 

i) Von Herrn Dr. Franke — jetzt in Alberschweiler — beobachtet und 
mir für diese Arbeit freundlichst zur Verfügung gestellt. 

11 * 
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1. Caroline Gerckens, 4 Jahre alt, 7 Tage vor der Aufnahme erkrankt mit 
Kopfschmerzen, Exanthem und Durchfall. Seit einigen Tagen stark geschwollene 
Halsdrüsen. — Als kleines Kind meist kränklich, mit 3 Jahren Keuchhusten. 

Aufnahme am 8. Krankheitstag. Guter Ernährungszustand, geiinges Ex¬ 
anthem. Temp. 39°. Ikteijsche Verfärbung der Haut und der Sklerae. Sowohl die 
Regio submaxillaris wie die submentalis ist bretthart infiltriert. — Starke Angina 
necroticans. Eitriger Ausfluss aus der Nase. Keine Leiatendrüsenschwellung. Urin 
enthält GallenfarbstofF, keia Alb. Puls klein, aussetzend, weich. Am 9. Krankheit«* 
tage beginnende Schuppung. — Die bei der Aufnahme gemachte Blutentnahme 1 ) 
ist steril geblieben. — Die Infiltration unterhalb des Unterkiefers ist allmählich 
fluktuierend erweicht. (Probepunkt, ergibt dünnflüssigen bräunlichen Eiter) und wird 
am 13. Krankheitstage inzidiert. Hautschnitt 2,5 cm lang, 3 Finger breit unter 
dem rechten Unterkiefer, in dessen vorderem Drittel. Entleerung von dünnflüssigem 
Eiter in mässiger Menge. Unter täglichem Verbandwechsel und starker eitriger 
Sekretion aus der nach vorn und hinten in die Tiefe greifenden Abszesshöhle 
bessert sich das Allgemeinbefinden und vom 20. Krankheitstage ab ist Pat. völlig 
fieberfrei, der Urin enthält weder Blut noch messbares Eiweiss. 

Am 22. Krankheitstage beim Aufschneiden des Verbandes plötzlich 
abundante Blutung aus der Mundhöhle. Nach sofortiger fester Tarn 
ponade und Anlegung eines Kompressivverbandes steht die Blutung. Puls frequent 
und klein, ca. 140. (Hinzuziehung des chirurg. Jourarztes.) — Reichliche Flüssig¬ 
keitsdarreichung (Tee, Milch, etwas Wein). — Am nächsten Tage ist der Puls 
noch frequent, aber voller und kräftiger; Gesicht noch ziemlich blass. Der Ver¬ 
band bleibt liegen. — Am 24. Krankheitstage morgens 6 Uhr starke Blutung 
unter dem Verband, die nach kurzer Zeit von selbst steht. Puls sehr klein und 
weich, frequent. Durch fest angezogene Binden wird der Verband allseitig kräftig 
angedrückt. Um 11 Uhr vormittags erneute Blutung, die den Tod zur unmittel¬ 
baren Folge hat. 

Sektion: Sehr blasse, leidlich genährte kindliche Leiche. Am Halse ca. 3 Finger 
unter dem unteren Rand des rechten Unterkiefers eine 3 cm lange Inzisionswunde. 
Von der Abszesshöhle aus gelangt die Sonde in eine ca. 3 mm grosse Durch¬ 
bruchstelle der Art. carotis comm. dextr., die z. T. durch ein kleines Gerinnsel 
verschlossen ist. Die Öffnung befindet sich dicht unterhalb der Teilungsstelle in 
Carot. ext. und int. Sonst ausser Milztumor und allgemeiner Anämie kein be¬ 
sonderer Befuud. 

2. Peter Denker, 8 Jahre alt, am 17. Kraukheitstage (1. XI. 02) aufgenommen. 
Vor 3 Tagen an der rechten Halsseite Inzision eines Drüsenabszesses, in der 
Nacht vor der Aufnahme plötzlich heftige Blutung, die sich dreimal wiedeiholt 
hat, daher Überweisung ins Krankenhaus. 

Status: Schlanker, sehr blasser Knabe, etwas benommen. Lamellöse Haut¬ 
schuppung. Allgemeine Drüsenschwellung mässigen Grades, besonders am Halse. 
— An der rechten Halsseite über dem rechten Sternoklavikulargelenk eine ca. 1 cm 
lange Operationswunde, eine gleiche korrespondierende Wunde unter dem rechten 
Olir in der Gegend des Muse, sternocleidomast. Beide Wunden mit Blutkoagulis 
ausgefüllt. Die Wunden führen in eine grosse tiefergreifende Abszesshöhle, in 
welcher der Muse, sternocleidomast. grösstenteils frei liegt. — Zunge belegt. 
Heiserkeit. Übrige Organe wegen drohenden Wiederauftretens der Blutung nicht 
genau untersucht. Temp. 38,7°. Puls deutlich fühlbar, 140, aber sehr weich 
und matt. 

0 10 ccm Blut nach dem Schott miil lersehen Verfahren verarbeitet. 
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12 Uhr plötzlich starke Blutung. Anlage eines Druckverbandes, Kochsalz¬ 
infusion 100 ccm. 

2 Uhr neue starke Blutung, Puls sehr frequent, äusserst kompressibel. Ge¬ 
sicht wachsartig bleich. — Unterbindung der Art. carot. comm. dextr. 
(Dr. Hemptenmacher): Spaltung der Haut zwischen den beiden Inzisions¬ 
wunden, mühsames Vordringen in die Tiefe durch den z. T. defekten Sterno- 
kleidoraastoideus und durch feste Drüsenpakete, während eine weiter oben sehr heftig 
blutende Stelle mit der Hand komprimiert wird. Schliesslich werden Art. carot. 
comm., Vena, iugul. int. und Nerv, vagus zusammen unterbunden, weil in dem 
starren Gewebe die Isolierung der Karotis bei dem völlig kollabierten Kinde zu 
lange gewährt hätte. — Operation fast ohne Chloroform, das Kind reagiert fast 
gar nicht. Gleich nach der Unterbindung Lähmung des 1. Armes und anscheinend 
auch des Beines. Erweiterung der 1. Pupille. NaCl-Infusion 250 ccm, Kampfer, 
heisse Packung. Nach V-* Stunde Exitus. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll (Dr. Otten): Leiche eines gut genährten 
Kindes männl. Geschlechts. Totenstarre gelöst, Totenllecke an den abhängigen 
Partien. Kein Ödem, keine sichtbaren Drüsenschwellungen. Haut sehr blass. — 
Im Bereich der Halsseite sieht man eine ca. 12 cm lange Wunde am Innenrande 
des Muse, sternocleidomast. vom Kieferwinkel etwa bis herab zur Incisura iuguli 
sterni. Oberes und unteres Ende durch Knopfnähte geschlossen, in der Mitte 
klaffen die Wnndränder, in die Tiefe ist ein Jodoformgazetampon eingeführt. Nach 
Auftrennung der Wunde gelangt man etwa in der Höhe der Teilungsstelle der 
Art. carot. comm. in eine ca. walnussgrosse Höhle, die teils mit geronnenen Blut- 
massen, teils mit nekrotischen Gewebsfetzen au9gefüllt ist; die Höhle ist durch 
eine Bindegewebskapsel abgegrenzt, die innig mit der Gefüssscheide der Art. 
carot. comm. zusammenhängt, welche medial von derselben liegt, während die 
Vena iugul. int. lateral von der Höhle verläuft. Gerade an der Teilungsstelle 
der Karotis zeigt die Wand derselben eine ca. hirsekorngrosse gezackte Öffnung, 
die in die beschriebene nekrotische Höhle führt. Die Öffnung ist durch Blut¬ 
gerinnsel verlegt. Etwa 2 cm unterhalb dieser Stelle ist die Art. carot. mit der 
Vena iugular. and dem N. vagus in eine gemeinsame Seidenligatur gefasst. Nach 
Lösung derselben zeigt die Karotiswand keine Veränderungen, die Vena iugul. 
ist teilweise durch adhärente graurötlicbe Blutgerinnsel in 1 cm langer Ausdehnung 
verlegt. Nerv, vagus ohne makroskop. Veränderungen. — Nach Öffnung der 
Bauchhöhle kein abnormer Inhalt. Situs o. B. Serosa überall glatt und spiegelnd. 
Zwerchfellstand beiderseits unt. Rand der IV. R. Herzbeutel liegt in gewöhnlicher 
Ausdehnung vor, Peri- und Epikard o. B. Klappenapparat Überall intakt. Herz¬ 
muskel blassbraun und schlaff. Endokard o. B. Koronargefässe frei. — Beide 
Longen flächenliaft mit der Pleura costal. verwachsen. Pleura der 1. Lunge mit 
grauen derben Membranen bedeckt. Parenchym, von blassgraurötlicher Farbe, 
weicher Konsistenz, überall lufthaltig. Gefässe und Bronchien o. B. Bronchial¬ 
drusen desgl. Rechte Lunge wie 1.-Schleimhaut de9 weichen Gaumens, der Ton¬ 
sillen und der Aditus laryngis sebmutziggraugrün gefärbt, geschwollen, z. T. mit 
Defekten bis zu Linsengrö9se unregelmässig gezackt und mit nekrot. Gewebs* 
massen teilweise bedeckt. Übrige Organe ohne Besonderheiten. Anatom. Diagnose: 
Angina necrot. scarlat. Arrosio arter. carot. dextr. (a. d. Teilungsstello) Adenitis 
abscedeus colli dextr. Anaemia univers. Pleuritis adhaes. dextr. 1 ). 

1 ) Einer brieflichen Mitteilung des Herrn Dr. Franke verdanke ich die 
Nachricht, dass in diesem Falle auch eine Streptokokkenseptikämie erwiesen ist, 
was in der Krankengeschichte nicht verzeichnet war. 
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Es handelt sich hier also um zwei Fälle von Arrosion der Arter. 
carot. comm., beide ausgehend von phlegmonösen Halsdrüsenabszessen; 
im ersten Falle erfolgt die tödliche Blutung mitten in der anschei¬ 
nend gut verlaufenden Rekonvaleszenz am 22. Krankheitstage; da 
sie auf Tamponade steht, wird in der Annahme, dass es sich um ein 
kleineres Gefäss handelt, von der Unterbindung der Carotis comm. 
abgesehen, bis 2 Tage später die tödliche Blutung erfolgt, über 
deren wahre Ursache erst die Sektion Aufschluss gibt. Im 2. Falle, 
in welchem die erste Blutung in der Nacht vom 16. zum 17. Krank¬ 
heitstage erfolgte, wird zwar noch die Unterbindung vorgenommen, 
ohne indessen bei dem trostlosen Allgemeinzustand die Katastrophe 
abwenden zu können. Es ergibt sich aus diesen beiden Beobach¬ 
tungen, dass man bei arterieller Blutung aus derartigen Abszesshöhlen 
möglichst frühzeitig die Unterbindung der Carotis comm. vornehmen 
muss; sind durch wiederholte starke Blutungen die bei derartigen 
Zuständen meist schon sehr entkräfteten Patienten erst noch weiter 
geschwächt, so wird natürlich die ohnehin schon sehr dubiöse Prognose 
noch immer ungünstiger. 


Äusserst selten sind jedenfalls die Fälle, in welchen es im An¬ 
schluss an Otitis media beim Scharlach zu so tiefgreifenden nekro¬ 
tischen Zerstörungen des Knochens kommt, dass von dort aus eins 
der grossen Gefässe arrodiert wird. Henoch schreibt bei Be¬ 
sprechung der Scharlachotitis: „infolge dieser Karies und der Arro¬ 
sion des Sin. petrosus „s o 1 \“ es bisweilen zu Blutungen aus dem 
äusseren Ohr, welche einen letalen Ausgang nahmen, gekommen sein." 
Heubner und Mohr-Stähelin und v. Pirquet erwähnen diese 
Möglichkeit überhaupt nicht — gewiss der beste Beweis ihrer Selten¬ 
heit. Bei Durchsicht der Literatur habe ich 3 hierher gehörende 
Fälle von tödlicher Blutung aus dem Ohr bei Scharlach gefunden: 
Den ersten derartigen Fall beschreibt Porter: „Der 11 jährige 
Knabe hatte nach einem normal verlaufenen Scharlach Vereiterung 
der Halslymphdrüsen und beiderseitige Ohreneiterung bekommen. 
Während das Gehör, das anfangs besonders links vollständig ver¬ 
nichtet war, sich allmählich besserte, wurde rechts Gesichtslähmung 
und zunehmender Foetor der Eiterung bemerkt. Plötzlich trat in 
der 9. Woche mitten in einer bis dahin ruhig verbrachten Nacht aus 
dem rechten Ohr eine sehr bedeutende Blutung auf, die mehr durch 
den Kollaps des Patienten als durch die angewendeten Blutstillungs¬ 
mittel zum Stehen gebracht war. Le sang etait rutilant et avait 
tous les caracteres du sang arterial. Von der Tamponade des Ohres 
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musste Abstand genommen werden, da der Druck der aufgestauten 
Blutsäule auch für wenige Minuten zu schmerzhaft war. Diese 
Blutungen wiederholten sich in unregelmässigen Zwischenräumen, 
dauerten durchschnittlich eine Minute, kamen ohne jede Prodromal¬ 
erscheinung manchmal mitten im Schlaf oder während des Spiels. 
Dans aucune Operation chirurgiale je n'ai vu le sang culer aussi ra¬ 
pidement. Une seule fois j’ai vu quelquechose de comparable; 
c'6tait chez un individe dont la veine ingulaire interne avait 6te 
ouvertö. In der 12. Nacht wurde bemerkt, dass das Blut durch die 
Tuba in den Pharynx hinabgeflossen und ein Teil desselben ver¬ 
schluckt war. Eine Woche später erfolgte die letzte tödliche Blutung. 

Einen zweiten Fall beschreibt Hynes. Bei einem anscheinend 
leicht verlaufenden Scharlach, bei welchem eine geringgradige 
Schleimeiterung aus dem rechten Ohre bestand, erfolgte plötzlich 
am 24. Krankheitstage eine stossweise aus dem rechten Ohre hervor¬ 
spritzende Blutung, offenbar arterieller Natur. Auf Tamponade und 
Eisapplikation stand die Blutung zunächst. Wenige Stunden später 
starkes Blutbrechen. Am folgenden Tage nach Entfernuug der Tam¬ 
ponade erneute Blutung, wiederholtes Blutbrechen, Exitus. 

In diesen beiden Fällen nimmt Hessler wohl mit Recht an, 
dass die tödliche Blutung aus der Karotis erfolgt ist, obwohl eine 
Sektion nicht vorgenommen ist. 

Der 3. Fall findet sich bei Baader (von Dr. Kunz beobachtet). 
Hier kam es bei einer eitrigen Scharlachotitis zur Anätzung des 
Sinus transversus mit tödlicher Blutung aus dem Ohr. 

Wenn wir dagegen vom Scharlach als Entstehungsursache ab- 
sehen und ohne Rücksicht auf diese Ätiologie in der Literatur uns 
nach den tödlichen Blutungen aus dem Ohr umsehen, so finden wir 
deren eine ganze Reihe verzeichnet. Immerhin ist auch deren An¬ 
zahl nicht allzu gross und wenn man bedenkt, dass wohl die meisten 
derartigen Fälle, die überhaupt beobachtet sind, des grossen Inter¬ 
esses wegen, das sie beanspruchen dürfen, auch in der Literatur be¬ 
schrieben und festgehalten sein werden, so ist die Seltenheit der¬ 
artiger Fälle besonders augenfällig. 

Zuerst erwähnt Schwartze in seiner Pathologischen Anatomie 
des Ohres als letale Folgezustände nekrotischer Schläfenbeinprozesse 
im allgemeinen 13 (bzw. 14) derartige bis dahin in der Literatur 
verzeichnete Fälle und bemerkt dazu, dass tödliche Blutungen durch 
kariöse Anätzung des Canalis carotis und Arrosion der Carotis cere- 
bralis, der A. meningitis media, der grossen Venensinus oder des 
Bulbus venae ingularis viel seltener seien als andere Folgezustände 
wie eitrige Meningitis, Gehirnabszess, Sinusphlebitis mit Pyämie etc. 
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Später in seinem Lehrbuch der chirurgischen Krankheiten des Ohres 
betont derselbe Autor wieder die Seltenheit derartiger Prozesse und 
fährt fort: „die meisten der in der Literatur verzeichneten Fälle 
beziehen sich auf Arrosion der Carotis bei inveterierter und ausge¬ 
dehnter Karies tuberkulöser Individuen“. 

Forestier zählt bis 1881 20 ältere, gut kontrollierte Fälle, 
dazu bis 1907 noch weitere 15 Fälle, ungerechnet die von Jourdin 
gesammelten 54 Fälle, von denen nicht kontrollierbar ist, wie weit 
sie in der bisherigen Statistik vielleicht schon enthalten sind. Das 
sind mit den 3 von Jourdin selbst beobachteten Fällen und mit 
Forestiers Fall zusammen mindestens 39 bis dabin in der Literatur 
verzeichnete Fälle. 

Dann kommen noch seit 1907, abgesehen von einem Fall von 
Lange von lebensgefährlicher Blutung infolge von Zerstörung der 
Carotis ext. und der Vena ingul. int. durch einen peritonsillären 
Abszess, der in den äusseren Gehörgang durchgebrochen und durch 
Unterbindung der beiden grossen Gefässe völlig geheilt ist — 
2 Fälle vonHalass und von Hejmann, in denen aber eine Autopsie 
nicht stattgefunden hat, die Quelle der Blutung also nur vermutet 
werden konnte. — Ätiologisch handelt es sich — abgesehen von 
Scharlachnekrosen und von tuberkulöser Karies — in mehreren dieser 
Fälle um chemische Ätzungen durch scharfe Säuren oder um Folgen 
eines Traumas, Verletzungen durch Knochensplitter. 

Unser Fall betraf ein S 1 /^jähriges Mädchen, Erna Prödel. Der 
besonderen Bedeutung wegen gebe ich die Krankengeschichte und 
das Sektionsprotokoll ausführlich wieder unter Beifügung der Kurve. 

Anamnese: Am 14. II. Beginn der Krankheit mit Erbrechen, Kopfschmerzen 
und Exanthem. Nach drei Tagen Hals- und Nasendiphtherie. Früher bis auf 
Masern und Keuchhusten immer gesund gewesen. 

Status: 7. Krankheitstag (20. II). 

Kräftig gebautes Mädchen in mittlerem Ernährungszustand. Im Gesicht 
starke Schuppung, am übrigen Körper noch Spuren eines völlig abgeblassten 
Exanthems. 

Lippen und Zunge fuliginös. Tonsillen beiderseits nekrotisch zerstört, ebenso 
die Uvula; Halsdrüsenschwellung beiderseits. Sehr starke eitrige Sekretion aus 
der Nase und aus beiden Ohren. Cor und Pulmones o. B. Puls frequent (136), 
aber regelmässig, Temp. 38.6°, Urin geht ins Bett. Sensorium völlig benommen; 
Pat. liegt mit stark rückwärts gebeugtem Kopf, reagiert auf Anrufen gar nicht. 
Pup.-Reaktion schwach, aber deutlich. 

Ther. Eisdarm, Brustpriessnitz, Ohrspülungen, Bäder. 

21 . II. Pat. hat leidlich geschlafen. Temp. 40,4° morgens. Sensorium immer 
noch benommen. Schwere Atmung. Kochsalzinfusion 550 ccm. 

22. II. Geringer Temperaturabfall, sonst stat. idem. Im Tonsillen-Abstrich 
keine Diphtheriebazillen nachweisbar. Kochsalzinfusion 300 ccm. 
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24. II. Ausgedehnte Nekrose am Halse, besonders an der 1. Seite. Jauchiger 
Zerfall der Tonsille und des 1. weichen Gaumens. Starker Foetor ex ore. Auch 
rechts starke Halsdrüsenschwellung, Epidermis gerötet, weiche Fluktuation. Probe¬ 
punktion ergibt trübrötlichen Gewebssaft, der eine Reinkultur von Strepto¬ 
kokken darstellt. Die Inzision ergibt keinen Eiter, sondern nur ebensolchen 
trüben, blutigserösen Gewebssaft. Das Gewebe ist morsch und leicht zerreisslich. 
Trockene Tamponade mit Vioformgaze. 

26. II. Pat. schläft nachts wenig, jammert viel, trinkt aber gut. Kein Husten. 
Terop. 39,8 bzw. abends 39°, Puls gut und regelmässig, Herztöne rein. Pulmon. : 
Feinblas. Rasseln 1. b. u. keine Dämpfung. Obrlaufen beiderseits noch sehr 


Tabelle für Respirations-, Puls- und Fieber-Kurven. 



- Respirar. 

stark. Proc. mastoid. nicht druckempfindlich. Die Sekretion der Nase nimmt ab. 
Allgemeine Hautschuppung. Die Wundränder der Operationswunde sind miss¬ 
farben, gelbgrün, übelriechend; spärliche Wuudsekretion. 

28. II. Die beiden letzten Nächte etwas ruhiger. Nahrungsaufnahme sehr 
gut. Morgentemperatur gestern und heute etwas niedriger als die Tage vorher. 
Herzaktion sehr frequent (bis 170), aber leidlich regelmässig. 

Die Rachennekrose zeigt Tendenz zur Besserung. Inzisionswunde am Halse 
unverändert. Kochsalzinfusion 5G0 ccm. 

29. II. Morgentemperatur auffallend niedrig (37,4°). Beim Spülen des 
rechten Ohres plötzlich profuse Blutung aus dem äusseren 
Gehörgang; das Blut ist schwarzrot, dünnflüssig und rieselt in 
dickem Strom aus dem Ohr. Sofortige Tamponade und kompnmierender 
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Verband. Zuziehung eines Chirurgen, bei dessen Ankunft (ca. 10 Minuten nach 
Beginn der Blutung) bereits der Exitus eingetreten (10 Uhr 50 Min. vorm.). 

1. III. Sektionsprotokoll (auszugsweise): 

Blutentnahme aus dem Herzen 1 ): Zahllose Streptokokken in sämtlichen 
Platten. 

An der rechten Halsseite entsprechend dem mittleren hinteren Rand des 
Sternokleidomastoideus eine ca. 2,5 cm lange Hautwunde, welche schräg nach hinten 
ca. B cm in die Tiefe führt. Wundränder schmutziggelbgrünlich belegt. Bei 
der Präparation der grossen Halsgefässe ergibt sich in unmittelbarer Nähe einer 
in Zerfall begriffenen Lymphdrüse eine subendotheliale Blutung in der übrigens 
völlig intakten Vena iugular. ext. 

Ausgedehnte Nekrose beider Tonsillen, der Uvula und der weichen Gaumen¬ 
bögen; die Nekrose setzt sich sowohl auf den untersten Teil des Zungengrundes 
sowie auf die Epiglottis, die hintere Rachenwand und den Ösophagus fort. In 
letzterem finden sich in seinem oberen Drittel mehrere ca. 2 cm lange und 1 cm 
breite längsgestellte und zum Teil bereits gereinigte Geschwüre, während in der 
Mitte des Ösophagus ein etwas grösseres fast ringförmiges, ungereinigtes nekro¬ 
tisches Ulcus besteht. Die Halsdrüsen sind beiderseits, besonders aber rechts, 
bis zu Walnussgrösse geschwollen und zum Teil zentral erweicht. Nach Öffnung 
des Schädels und Herausnahme des Gehirns lässt die Dura mater keine Besonder¬ 
heiten erkennen, insbesondere ist der Sin. petros inf. und die Übergangsstelle in 
die Vena ingular. vollkommen normal. Auch im Gehirn selbst ist — abgesehen 
von ziemlich starkem Ödem der Pia mater — nichts Abnormes festzustellen. 

Das Felsenbein wird herausgenommen und einige Tage in Formol gehärtet. 

Am 10. III. Eröffnung des Felsenbeins durch einen Sägeschnitt, der annähernd 
vertikal zur Längsachse der Pyramide verläuft. Die Besichtigung ergibt: 

1. Das Trommelfell ist vollständig zerstört, das Mittelohr ist freigelegt, die 
Gehörknöchelchen lassen sich luxieren. 

2. Durchbruch und völlige Zerstörung des Bodens des Mittelohres bzw. der 
unteren Wand des äusseren Gehörganges. Der kariöse Prozess durchsetzt den 
Knochen bis zum Bulbus ingular., der sich arrodiert findet. Man gelangt also 
vom äusseren Gehörgang aus durch eine Perforation des Knochens und der Ge- 
fässwand direkt in das Lumen des Bulbus. 

Sowohl der äussere Gehörgang wie das Mittelohr sind mit Blutgerinnsel 
und letzteres auch mit eitrigen nekrotischen Massen erfüllt*). — 

Betrachten wir den Fall epikritisch, so fällt besonders auf, dass 
die tödliche Blutung aus dem Ohre ganz jäh erfolgt, ohne dass irgend¬ 
welche besonders bedrohlichen Symptome, Mastoiditis, Facialislähmung 
oder dergl. vorausgegangen waren, die auf einen so bösartigen nekro¬ 
tisierenden Knochenprozess hätten aufmerksam machen können. Die 
Erklärung dafür liegt wohl in besonderen anatomischen Verhält¬ 
nissen. Wie Merkel bereits unter Hinweis auf Tr ölt sch in 
seiner Topographischen Anatomie hervorhebt, kommt es ausnahms- 

i) Nach Schottmüller, 1. c. 

-) Das anatomische Präparat, befindet sich in der Sammlung des Patholog. 
Instituts des Eppendorfer Krankenhauses. Herrn Prof. Dr. Fränkel danke ich 
auch an dieser Stelle für sein Interesse an dem Falle und freundliche Unter¬ 
stützung. 
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weise vor, dass sich der Bulbus der Vena ingular. int. dem unteren 
Ende der hinteren Wand der Paukenhöhle sehr nähert, so dass er 
hier nur durch eine dünne Knochenplatte einerseits von dem Innern 
der Paukenhöhle andererseits vom Canalus nervi facialis getrennt ist. 
Und Friedlowsky sagt: „Wenn eine solche Vergrösserung (der 
Fossa ingularis) bei Anlage des Schädels gegeben ist, kann bei seiner 
weiteren Evolution oder nach vollendetem Wachstum, dieselbe so 
weit nach oben fortschreiten, dass nur eine sehr dünne Knochen¬ 
lamelle die Fossa ingularis von der Trommelhöhle trennt, was sich 
sehr häufig findet. In seltneren Fällen, deren ich 3 vor mir habe, 
kommt es zum Durchbruch dieses Knochenblattes, so dass der Bul¬ 
bus ven. ingular von unten her die Paukenhöhle schliesst.“ Um eine 
derartige abnorm dünne Wand zwischen Bulbus ven. ingularis und 
Paukenhöhle hat es sich, wie das anatome Präparat lehrt, auch in 
vorliegendem Falle gehandelt und dadurch wird das schnelle Über¬ 
greifen des kariösen Prozesses auf den Bulbus erklärlich. 

Zur besonderen Vorsicht mahnt dieser Fall insofern als die ver¬ 
hängnisvolle Blutung unmittelbar an eine (von der Schwester vor¬ 
genommene) Ohrspülung sich anschloss, die man also in jedem Falle 
von Mittelohreiterung wohl besser vermeidet. Die Katastrophe selbst 
wäre freilich auch dadurch schwerlich verhütet. Therapeutisch würde 
natürlich stets nach vorläufiger Tamponade des Gehörgangs die Unter¬ 
bindung der Vena ingularis angezeigt sein, falls der Charakter der 
Blutung den venösen Ursprung erkennen lässt und nicht der stürmische 
Verlauf, wie in dem vorliegenden Falle, jede Therapie illusorisch macht. 

Zum Schluss ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Professor 
Dr. Rumpel für die Anregung zu dieser Arbeit und die Über¬ 
lassung der Fälle meinen herzlichsten Dank auszusprechen. 
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Welche Rolle spielt die Schule bei der Entstehung 
von Scharlachepidemien und welche Massregeln 
ergeben sich daraus für die öffentliche Gesund¬ 
heitspflege? 

Von 

Dr. Voretzsch, Hamburg. 

Mit 2 lith. Tafeln. 


In Ärzte- wie in Laienkreisen ist es eine althergebrachte, oft 
vertretene Anschauung, dass die Schule wesentlich dazu beiträgt, 
ansteckende Krankheiten zu verbreiten, und in der Tat liegt es bei 
den mannigfaltigen Wechselbeziehungen zwischen Schule und Haus 
sehr nahe, ihr einen fördernden Einfluss auf die Entstehung von 
Epidemien zuzuschreiben. Gestützt wird diese Annahme durch die 
alltägliche Erfahrung, dass gewisse ansteckende Krankheiten vorwiegend 
Schulkinder befallen und dass Schulkinder oft gleichzeitig oder rasch 
hintereinander in grosser Anzahl derselben Infektionskrankheit zum 
Opfer fallen. 

Liegt es auch nahe, hieraus auf einen ursächlichen Zusammen¬ 
hang zwischen Schule und Epidemie zu schliessen, so darf man doch 
nicht aus den Augen lassen, dass neben dem Schulbesuch noch eine 
Reihe anderer Umstände und Bedingungen, denen die Kinder im 
schulpflichtigen Alter gleichmässig unterworfen sind, aufmerksame 
Berücksichtigung verdienen: so die Disposition ihrer Altersstufen für 
Infektionskrankheiten, der Hang aller Kinder zum gemeinsamen Spiel, 
das auch ausserhalb der Schule reichlich Gelegenheit zur Ansteckung 
gibt, die Witterungsverhältnisse, die Jahreszeit und schliesslich die 
sozialen Verhältnisse. 

Bemühen wir uns nun festzustellen, welche Rolle denn wirklich 
die Schule als solche bei der Entstehung von Scharlachepidemien 
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spielt, so macht sich zunächst die Tatsache störend bemerkbar, dass 
wir den Krankheitserreger des Scharlachs noch immer nicht sicher 
kennen. 

Ein tieferes Eindringen in das Verständnis dessen, was sich beim 
Scharlachfieber im Körper des Erkrankten eigentlich vollzieht, wird 
dadurch ganz ausserordentlich erschwert, und Schutz- und Abwehr- 
massregeln müssen sich deshalb nach den bei der Bekämpfung anderer 
Infektionskrankheiten gesammelten Erfahrungen richten, woraus sich 
zur Genüge erklärt, dass der erreichte Erfolg leider nur zu häufig 
hinter dem erstrebten Ziele zurückbleibt. So zählt Scharlach noch 
immer zu den Geissein der Menschheit, und in unregelmässigen 
Zwischenräumen wiederholen sich die Epidemien mit zuweilen er¬ 
schreckend hohen Mortalitätsziffern. Nur wenn man selbst den Ver¬ 
lauf einer schweren Scharlachepidemie beobachtet und dabei gesehen 
hat, wie gerade die kräftigsten Kinder oft am schnellsten der Seuche 
erliegen, wie jede nur mögliche Therapie häufig nutzlos erscheint, 
gewinnt man das rechte Bild dieser heimtückischen Krankheit. 

Schon die äussere Form des Scharlachs ist vielgestaltiger als bei 
den anderen Infektionskrankheiten. In dem einen Fall erliegt der 
daran Erkrankte in kürzester Zeit der Krankheit, in einem anderen 
trägt er kaum ernstere Schädigungen seiner Gesundheit davon. Dieser 
Wechsel in der Schwere der Erkrankungen äussert sich auch bei den 
Epidemien selbst, von denen manche eine Mortalität von 40—50°/o 
erreichen, während in anderen nur 2— 3°/o der Erkrankten sterben. 

Sehr wichtig für die Ausbreitung der Krankheit ist, wie wir 
später sehen werden, die Länge der Inkubationszeit, die meist 3 bis 
4 Tage beträgt, jedoch ebenso nur einen wie 10 und 11 Tage be¬ 
tragen kann. Gerhardt (41) war der Ansicht, dass häufig An¬ 
steckung von einem beginnenden Scharlachfall lange, Ansteckung von 
einem bereits abgelaufenen kurze Inkubation zur Folge habe. 

Bei Beantwortung der Frage nach der Art der Übertragung von 
Scharlach müssen wir von dem Gedanken ausgehen, dass die An¬ 
steckungsquelle in erster Linie in dem erkrankten Menschen zu suchen 
ist und dass dieser mit seinen Se- und Exkreten nicht bloss die 
Produktionsstätte, sondern auch den Vermittler der Infektionsstoffe 
darstellt. Die Eintrittspforte des Scharlacherregers bildet mit grosser 
Wahrscheinlichkeit die Mundhöhle. Nach den vorliegenden epidemio¬ 
logischen Erfahrungen ist es nicht ausgeschlossen, dass der Erreger 
auch mit den Hautschuppen nach aussen in trockenem, leicht zer¬ 
stäubbaren Zustande übertragen wird; da jedoch schon in den ersten 
Tagen, wo weder Exanthem nach Abschuppung besteht, eine hohe 
Infektiosität des Scharlachs vorhanden ist, ist es wahrscheinlicher, 
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dass das Kontagium in den katarrhalischen Sekreten aus Rachen, 
Nase, Mund und im Eiter des Ohres existiert und durch sie ver¬ 
mittelst Tröpfcheninfektion verbreitet wird. Scharlach ist äusserst 
kontagiös, so dass zur Ansteckung erfahrungsgemäss mitunter nur ein 
ganz kurz dauernder Aufenthalt im Krankenzimmer ohne jede Be¬ 
rührung des Kranken oder infizierter Gegenstände genügt. 

Gegenstand lebhafter Widersprüche hat die Frage gebildet, ob 
Scharlach durch dritte Personen, Gegenstände und Kleidungsstücke 
übertragen werden könne. Bei der offenbar grossen Zähigkeit und 
Widerstandsfähigkeit des Scharlachvirus sollte man erwarten, dass 
diese Art der Verbreitung etwas Alltägliches sei. Demgegenüber 
stellte Kerschensteiner (59) auf Grund seiner Sammelforschungen 
sogar die These auf: Scharlach ist durch gesunde Dritte nicht über¬ 
tragbar. Das schliesst jedoch nicht aus, dass die Krankheit durch 
Dritte übertragbar ist, während sich diese im Inkubationsstadium 
befinden. Die Ansichten Kerschensteiners wird man als veraltet 
bezeichnen dürfen, denn die Möglichkeit der Übertragung durch ge¬ 
sunde dritte Personen ist wiederholt einwandfrei bewiesen worden; 
so berichtet z. B. Hoc he (54) von Briefträgern, die Scharlach in 
ihre Familie einschleppten, nachdem sie nachweislich verseuchte 
Häuser betreten hatten. Auch H i 11 e n b e r g (52) beobachtete wieder¬ 
holt in seiner Praxis gerade für Scharlach mit Sicherheit Ansteckungen 
durch Briefe und Bücher selbst Wochen nach abgelaufener Krankheit; 
ebenso sind Übertragungen durch Milchlieferanten und Briefträger 
bekannt, deren Kinder an Scharlach erkrankt waren, oder Über¬ 
tragungen auf ein Kind, das Brot aus einem Laden holte, neben 
welchem ein Zimmer mit einem in Genesung begriffenen Kinde lag. 
Wegen der Möglichkeit der Übertragung durch Bücher besteht in 
Frankreich und Belgien sogar die Verordnung, die Schulbücher 
scharlachkranker Kinder zu verbrennen. Glücklicherweise gehört die 
Übertragung durch gesunde Personen und durch Gegenstände zu den 
grössten Seltenheiten, so dass sie praktisch wenig in Betracht kommt. 

Eine andere Schwierigkeit für die Beurteilung der Frage, inwie¬ 
fern die Schule der Ausbreitung von Scharlach Vorschub leistet, liegt 
in dem Umstande, dass die Zeitdauer der Ansteckungsfähigkeit ausser¬ 
ordentlich schwer zu bestimmen ist; denn die Übertragung kann so¬ 
wohl im Prodromalstadium wie im Stadium der Rekonvaleszenz, mit¬ 
hin zu einer Zeit erfolgen, wo die eigentliche Krankheit schon vor¬ 
über ist. Leider besitzen wir bis heute kein sicheres Mittel, auf 
Grund dessen wir feststellen könnten, wann diese Gefahr bei einem 
von Scharlach geheilten Individuum aufhört; wenn wir uns Erfah¬ 
rungen aus Krankenhäusern vor Augen halten, wonach Patienten 6 
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und mehr Wochen nach ihrer Erkrankung und nach vollkommener 
Abschuppung noch weiter infiziert haben, erkennen wir die Schwierig¬ 
keit der Bestimmung des Zeitpunktes, zu dem Patienten als für ihre 
Umgebung gefahrlos entlassen werden können. 

Ich selbst hatte Gelegenheit, im Eppendorfer Krankenhaus auf 
der Scharlachabteilung wiederholt Kinder nach dreitägiger Inkubations¬ 
zeit aufkommen zu sehen, deren Geschwister nach einem komplikations¬ 
losen Verlauf der Krankheit und einem 45 tägigen Krankenhausauf¬ 
enthalt nach vollkommener Abschuppung entlassen waren. 

Es ist ein besonderes Verdienst englischer Ärzte, die Aufmerk- 
keit darauf gelenkt zu haben, dass geheilt entlassene Scharlachkranke 
in ihren Familien neue Erkrankungen verursachen können. Obgleich 
Thompson (104) schon im Jahre 1895 auf diese Rückkehrfälle 
(return cases) aufmerksam machte und nach ihm zahlreiche Bestäti¬ 
gungen hierfür in England, Dänemark und Ungarn erbracht wurden, 
obwohl man sich hiernach sagen musste, dass jene latente Ansteckungs¬ 
gefahr geheilter Fälle nach Scharlach in höherem Masse bestehe und 
eine grössere Wichtigkeit besitze als bei anderen Infektionskrank¬ 
heiten, scheint jene Erkenntnis noch nicht Allgemeingut geworden zu 
sein, denn der Gesetzgeber hat auf sie gemeinhin zu wenig Rücksicht 
genommen. 

Wenn, wie als erwiesen angenommen werden kann, solche schein¬ 
bar Genesene in ihren Familien weiter infizieren, so ist die Möglich¬ 
keit der Ansteckung auch ausserhalb der Familie gegeben. Die Be¬ 
rechtigung dieser Annahme hat unter anderen Preisich (83) 1904 
bewiesen, der unter 4000 in Budapest beobachteten Fällen 145 fest¬ 
stellen konnte, die nach vollkommener Abschuppung und Entlassung 
aus dem Krankenhaus die nachweisbare Erkrankung von 180 Personen, 
darunter mehrerer Schulkinder, verursachten. Einen ganz ähnlichen 
Prozentsatz von Rückkehrfällen erwähnte Ivillick Millard (61), 
und zwar beobachtete er den Ausbruch von 170 neuen Scharlach¬ 
fällen durch Ansteckung von 4800 geheilt entlassenen Patienten. 
Der Prozentsatz der Xeuerkrankten begann bei länger als 9 Wochen 
lang isolierten Kranken zu fallen. Ebenso hat Neech (74) an 15000 
genau beobachteten Fällen ein progressives Abnehmen der Zahl der 
Neuinfektionen mit der längeren Dauer der Isolierung festgestellt. 
Auch entsprach die Dauer der Ansteckungsfähigkeit der Schwere der 
Fälle. Aaser (1) und Puole Berry (82) haben gleichfalls darauf 
hingewiesen, dass die Infektionsgefahr von Scharlachrekonvaleszenten 
viel länger anhält, als allgemein angenommen wird. Letzterer be¬ 
obachtete 1907 gelegentlich einer Scharlachepidemie 19 Fälle bei 
Personen, die völlig geheilt waren, deren Wohnung desinfiziert worden 
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war und die in ihren Familien monatelang nach ihrer Rückkehr aus 
dem Krankenhaus oder ihrer Entlassung aus ärztlicher Behandlung 
28 andere infizierten. Von deutscher Seite findet sich eine ent¬ 
sprechende Feststellung von dem Berichterstatter des Regierungsbezirks 
Erfurt in dem Gesundheitswesen des preussischen Staates von 1907, 
welcher bemerkt, dass scheinbar eine grosse Zahl von „Bazillenträgern“ 
immer von neuem die Krankheitskeime von Scharlach weiter ver¬ 
schleppt batten. 

Auch die Jahresberichte der Stadt London bringen seit einer 
Reihe von Jahren regelmässig die Beobachtungen über solche Rück¬ 
kehrfälle. 

Sörensen (99) berichtet im Jahre 1906 über Rückkehrfälle, 
die in 9 Jahren durchschnittlich 3,7 °/o Neuerkrankungen hervorriefen. 
Er bemerkt jedoch ausdrücklich,- dass die Zahl der angesteckten In¬ 
dividuen beträchtlich grösser sei, die in dieser Zahl nur die eigenen 
Familienmitglieder, nicht die ausserdem noch infizierten Schulkame¬ 
raden berücksichtigt wurden. Gewöhnlich erfolgt die neue Ansteckung 
in den ersten 10 Tagen nach der Rückkehr vom Krankenhaus, aber 
oft auch noch 20—30 Tage nach der Entlassung, was keineswegs 
gegen die übliche kurze Dauer der Infektion spricht, da die Auf¬ 
nahme des Krankheitsstoffes ja nicht in den ersten Tagen nach der 
Rückkehr der Genesenen erfolgt zu sein braucht. Sörensen hat 
mehrere Fälle festgestellt, wo der Reihe nach 4 Geschwister in einer 
Familie vom Scharlach befallen wurden, so dass ein Kind immer 
8—14 Tage nach der Entlassung des anderen aus dem Kranken¬ 
haus wieder dahin gebracht wurde. Als Mittel, diese Rückkehrfälle 
zu vermeiden, bleibt nach Sörensen nur die Verlängerung der Iso¬ 
lierung im Krankenhaus, die deshalb in Kopenhagen auf 8 Wochen 
erhöht wurde. 

Ist die Gefährlichkeit des Virusträgers somit zweifellos und steht 
es ausser Frage, dass nicht nur im Krankenhaus gepflegte, sondern 
auch im Hause behandelte Kranke nach ihrer Heilung für ihre Um¬ 
gebung eine Zeitlang gefährlich bleiben, so finden wir hierin den 
Schlüssel für die Tatsache, dass Scharlach in grösseren Städten niemals 
erlischt und man nur von einem gelegentlichen epidemischen Aufflackern 
der Seuche sprechen kann. 

Nach diesen Vorbetrachtungen über das Wesen und die Über¬ 
tragbarkeit des Scharlachs wenden wir uns des näheren zu der Be¬ 
urteilung der Rolle, welche die Schule bei der Entstehung und Aus¬ 
breitung von Scharlachepidemien spielt und wir suchen nach wissen¬ 
schaftlich festgestellten Fällen von Übertragungen in Schulen, sowie 
nach sorgfältigen und umfassenden Statistiken. Aber prüfen wir die 
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Literatur nach dieser Richtung hin, so müssen wir leider feststellen, 
dass einwandfreie Beobachtungen der Übertragung von Schulkind 
auf Schulkind im Gegensatz zu Masern und Diphtherie sehr spärlich 
veröffentlicht worden sind und brauchbare Statistiken hierüber in 
Deutschland fast gänzlich fehlen. Es mag dies seinen Grund wohl 
darin haben, dass wenigstens in den grösseren Städten nur selten 
Gelegenheit geboten ist, den Gang einer Epidemie von Fall zu Fall 
auch nur eine kurze Strecke weit zu verfolgen, ohne sich in un¬ 
gewisse Möglichkeiten zu verlieren. Noch auf dem 2. internationalen 
Kongress für Schulhygiene 1907 wurde erwähnt, dass die Informationen 
sehr gering seien, die man zur Beantwortung der Frage eingeholt habe, 
welche Rolle der Schulbesuch bei der Verbreitung ansteckender Krank¬ 
heiten spiele. 

Von den Statistiken über Scharlach lässt sich eben erst dann 
eine brauchbare Handhabe erwarten, wenn die Meldepflicht allgemein 
und streng durchgeführt wird. 

Bei der Übertragung von Scharlach durch die Schule ist vor allem 
die Zahl der infektionsfähigen Schulkinder zu berücksichtigen. Wäh¬ 
rend bei Keuchhusten und Masern die Schulen nicht sehr in Mit¬ 
leidenschaft gezogen werden, indem bei Keuchhusten ca. 98°/o auf 
das vorschulpflichtige Alter entfallen und bei Masern nur der 20. Teil 
der Todesfälle in die Schulzeit fällt, ist die Gefahr, während der 
Schulzeit an Scharlach zu erkranken, erheblich grösser. So stellte 
R. Schultz (96) für Berlin fest, dass von den Schulanfängern nur 
1 ,6 Scharlach schon vor Schulbeginn überstanden hatten. Von Berliner 
Schulärzten wurde 1908 ermittelt, dass sogar nur 10—12% der Kinder 
vor ihrem Schuleintritt Scharlach, dagegen 40—50% der Kinder 
Masern überstanden hatten. Dass Scharlach mehr als andere In¬ 
fektionskrankheiten gerade das schulpflichtige Alter befällt, dafür 
sprechen auch die Aufzeichnungen von Baginsky (5), wonach in 
einem zwölfjährigen Durchschnitt von den im Kinderkrankenhaus in 
Berlin an Scharlach behandelten Kindern 40% im schulpflichtigen 
Alter standen. 

Ein viel höherer Prozentsatz schulpflichtiger Kinder wurde bei 
einer Scharlachepidemie in Dresden 1902 ergriffen, wo unter 535 zur 
Anzeige gebrachten Fällen sich 472 Kinder, d. h. 88%, im schul¬ 
pflichtigen Alter befanden. 

Um das Verhältnis der Infektionsquellen zueinander zu ermitteln, 
stellte Hirsch (53) die innerhalb der Jahre 1894—1897 in der Charite 
in Berlin aufgenomraenen Scharlachfälle zusammen; er fand, dass 
von 393 Aufgenommenen nur 145 Angaben hierüber gemacht hatten, 
und zwar waren angesteckt: durch Geschwister 91, Nachbarkinder 23, 
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Hausinfektion 13, Krankenhaus 14 und durch die Schule angeblich 
nur 2. Sehr richtig sagt jedoch Hirsch selbst, dass auf diese 
niedrige Zahl kein Gewicht gelegt werden könne, da in den meisten 
Fällen die Kinder ebenso wenig wie die Eltern wissen, dass ein Kind 
in derselben Schale an Scharlach leidet, wenn die Kinder etwa noch 
im Beginn der Krankheit oder in der Desquamation sind. Ausserdem 
hatten 111 schulpflichtige (!) Kinder keine Angaben über ihre 
Infektionsquelle gemacht. 

Auch Tiktin-Hausmann (107) ermittelte in Zürich während 
der Scharlachepidemien 1902—1906, soweit es sich ermöglichen liess, 
die Zahl der Infektionsquellen der im Krankenhaus aufgenommenen 
Kinder, wobei er nur in 6% der Fälle Schulinfektion nachweisen 
konnte gegen 53% der Fälle, in denen sich Geschwister voneinander 
infiziert hatten. Hierbei ist jedoch zu berücksichtigen, dass nicht 
angegeben ist, aus welcher Quelle die Infektion der Geschwister er¬ 
folgte. 

Nach einer Londoner Statistik vom Jahre 1906 konnte in 
Finsbury von 422 Scharlachfällen der Ursprung der Ansteckung 
verfolgt werden, wobei Schulinfektion in 11% der Fälle neben 23% 
Familien- und 26% Hausinfektion gefunden wurde. Zu einem ähn¬ 
lichen Resultat gelangte man in Finsbury im Jahre 1904, wo von 
118 Scharlacherkrankungen in 12,7% der Fälle Schulinfektion fest¬ 
gestellt wurde. 

Einen wesentlich höheren Prozentsatz von Schulinfektion beobachte¬ 
ten Mc Cleary und Brown (2). 

Ersterer konnte 1905 während einer Scharlachepidemie in Bat- 
tersea unter 800 Fällen 144mal die Infektionsquelle verfolgen und 
fand hierunter in über Vs der Fälle Schulinfektion als Quelle der 
Ansteckung. Letzterer fand während einer Epidemie unter 768 
Fällen 120mal die Infektionsquelle. Er stellte in über V* der Fälle 
fest, dass die Schule die Verbreiterin der Krankheit war. 

Andere englische Forscher beobachteten ebenfalls, dass die In¬ 
fektion bei Scharlach in über 7* der nachweisbaren Fälle in der 
Schule ihren Ursprung hatte, was sie teilweise darauf zurückführten, 
dass noch schuppende Kinder die Schule besuchten. 

Weiterhin ist bei der Frage der Entstehung der Scharlachepidemien 
durch die Schule zu beachten, dass die Krankheit meist sofort mit 
schweren Erscheinungen einsetzt. Es fehlen daher die Tage des 
Wohlbefindens im Stadium der Vorboten. Deshalb besuchen darin 
und während des Blütestadiums Scharlachkranke die Schulen nur in 
leichten Fällen, sie haben jedoch schon während des Inkubations¬ 
stadiums infolge der engen Berührung in den Schulen und auf dem 
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Schulwege reichlich Gelegenheit, die Infektion zu verbreiten. Da jedoch 
die Empfänglichkeit für Scharlach keine sehr allgemeine ist und die 
Übertragung sich offenbar schwerer vollzieht als bei den übrigen In¬ 
fektionskrankheiten, kommt es im Gegensatz zu jenen nach dem ersten 
Scharlachfall in einer Klasse seltener zu einem M^senausbruch, wie 
z. B. oft bei Masern, vielmehr ziehen sich die Epidemien mehr tropfen¬ 
weise durch Wochen und Monate hin, so dass es in einer Stadt oft 
recht schwer ist, den Zusammenhang der ganzen Kette nachzuweisen; 
dagegen tritt auf dem Lande die Rolle der Schule bei der Entstehung 
der Scharlachepidemien viel offenkundiger zutage, worauf das ge¬ 
legentliche Verschontbleiben einzelner Schulsprengel mitten in einem 
verseuchten Gebiet und die Einschleppung der Infektionskrankheit 
lediglich durch die in eine Nachbargemeinde eingeschulten Kinder 
mit grosser Deutlichkeit hinweisen. Daher sind auch in den Dörfern, 
in denen die Seuche jahrelang nicht aufgetreten und die Empfäng¬ 
lichkeit infolgedessen stark angewachsen ist, Massenerkrankungen 
häufiger. Für die Entstehung einer ausgedehnten Scharlachepidemie 
in einem Dorf durch die Schule allein führt Rychna (90) folgendes 
Beispiel an: 

In den zur Schule in We. gehörenden Gemeinden waren bis zu 
den Sommerferien des Jahres 1884 sechs Jahre lang keine Schärlach- 
fälle vorgekommen. In den Sommerferien des Jahres 1884 wurde 
Scharlach von auswärts eingeschleppt. Am 9. September 1884 be¬ 
gann der Unterricht in der Gemeindeschule in We. Es entstand 
eine grössere Scharlachepidemie, die bis Weihnachten dauerte. Da¬ 
für, dass die Entstehung der Epidemie allein durch die Schule er¬ 
folgte, sprach folgendes: 

Die ersten Fälle nach den Ferien traten nur bei Schulkindern, 
und zwar 11 Fälle bei Schülern der ersten Klasse innerhalb 5 Tagen 
auf, nachdem ein in den Ferien erkranktes Schulkind zu Beginn der 
Schule diese im Stadium der Desquamation besucht hatte, und ferner 
kamen auf 30 Erkrankungen Schulpflichtiger, die die Ersterkrankten 
ihrer Familie waren, nur zwei Nichtschulpflichtige als Ersterkrankt«. 
Ausser dieser Gemeindeschule existiert in We. noch eine Mädchen¬ 
schule, von deren Schülerinnen keine an Scharlach erkrankten ; auch 
erkrankten keine israelitischen Kinder, die die Gemeindeschule nicht 
besuchten. Vom 13. September bis 5. Oktober war die erste Klasse 
geschlossen, vom 15. September bis 5. Oktober die ganze Schule. 
Der Klassenschluss, der erst erfolgte, nachdem schon eine grössere 
Anzahl (7) von Schülern erkrankt war, kam zu spät und konnte die 
weitere Ausbreitung der Epidemie nicht mehr hindern. Ausserdem 
erwähnt Rychna, dass er bei einer zehnjährigen Erfahrung in 
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5 Dörfern alle (!) Scharlachepidemien durch den Schnlbesuch kran¬ 
ker Kinder habe entstehen sehen. 

Nach Thursfield (2) wird in ländlichen Bezirken in 90 % 
der Hausinfektion Scharlach durch die Schule eingeschleppt. 

Auch Aust (3) konnte durch örtliche Ermittelungen den Nach¬ 
weis führen, dass in der Regel gerade im Anfang einer Epidemie 
die Schulinfektionen die Hausinfektionen an Zahl übertrafen. Der 
Gang der Infektionen gestaltete sieb meist derart, dass von einer 
von auswärts eingeschleppten Ersterkrankung zunächst mehrere In¬ 
fektionen durch Nachbarschaft in der Schule erfolgten, durch welche 
die Keime in zahlreiche räumlich weit voneinander wohnende Fa¬ 
milien verschleppt wurden. Von diesen fanden dann erst Familien- 
und Hausinfektionen statt, so dass also durch die Schulinfektionen 
erst eine Disseminierung der Krankheitsherde herbeigeführt wurde, 
die der Ausbreitung der Epidemie den wesentlichsten Vorschub 
leisteten. 

Um den Einfluss der Schule bei der Verbreitung von Scharlach 
zu zeigen, führt er einige Ergebnisse seiner kreisärztlichen Ermitte¬ 
lungen während mehrerer Epidemien in den Jahren 1900 bis 1903 an: 

1. Scharlachepidemie 1900 in F. mit 14 Erkrankungsfällen. 
Hauptergebnis: Bei der ersten Erkrankung des Kindes N. war als 
Infektionsquelle eine Einschleppung von auswärts wahrscheinlich. 
Zweite Erkrankung: Diejenige eines Kindes T., das in der Schule 
seinen Platz neben der Schwester des Kindes N. hatte. Danach er¬ 
krankte das Kind W., das in der Schule neben einem Bruder des 
Kindes T. sass. Neben einem dritten Kinde T. hatte ein bald darauf 
an Scharlach erkranktes Kind B. seinen Schulplatz. Die Wohnungen 
der genannten Familien 'lagen alle weit voneinander entfernt, so 
dass sich der Verkehr der Kinder auf die Schule beschränkte. 

2. Scharlach gehäuft in T. 1902 mit 7 Erkrankungen und 2 
Todesfällen. Hauptergebnis: Die Krankheit wurde aus Wittenberge 
durch das dort besuchsweise weilende Kind R. eingeschleppt. Bald 
darauf erkrankte das Kind des Nachbars H. Die Infektion erfolgte 
auf dem gemeinsamen Hofe. Nach diesem Kind erkrankten noch 
4 weitere Kinder, bei denen die Übertragung nur von Kind H. aus 
in der Schule stattgefunden haben konnte, da bei dem Mangel son¬ 
stigen Verkehrs fast alle erkrankten Kinder in der Schulklasse Nach¬ 
barplätze innehatten. 

3. Scharlach gehäuft in R. 1903 mit 8 Erkrankungen und 2 
Todesfällen. Hauptergebnis: In der Familie N. erkrankten nachein¬ 
ander 2 schulpflichtige Kinder und deren Mutter; in der Familie T. 
2 schulpflichtige Kinder, nachdem vorher in einer Familie S. ein 
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Schulknabe eine „Halsentzündung“ ohne ärztliche Behandlung über¬ 
standen hatte. Da die Wohnungen der Familien N. und T. isoliert 
an den entgegengesetzten Enden des Dorfes lagen, konnte bei dem 
Mangel jeglichen anderweitigen Verkehrs nur eine Infektion von 
Kind S. an der einzigen Verkehrsstelle, in der Schule, angenommen 
werden. 

Übertragungen von Scharlach von einem Dorf zum andern durch 
Schulkinder finden sich wiederholt auch in den Jahresberichten aus 
dem Königreich Sachsen aufgeführt. 

Es kann m. E. mithin keinem Zweifel unterliegen, dass für das 
Landgebiet die Schulen der Entstehung von Scharlachepidemien 
nennenswerten Vorschub leisten. 

In den grösseren Städten dagegen herrscht Scharlach, wie bereits 
oben bemerkt wurde, endemisch, indem es für gewöhnlich nur spora¬ 
dische Fälle erzeugt, von Zeit zu Zeit jedoch zu schweren Epidemien 
anwächst. Daher wird hier die Rolle, welche die Schule bei der 
Entstehung und Ausbreitung der Epidemien spielt, gegen den Einfluss 
des Hauses mit seinen engen und beschränkten Räumlichkeiten mehr 
zurücktreten. 

Wieweit nun die Schule in Städten bei der Verbreitung von 
Scharlachfällen beteiligt ist, dafür geben folgende Angaben aus der 
Literatur einen Anhalt. 

Über eine Scharlachepidemie in Dortmund im Jahre 1906 be¬ 
richtete Steinhaus. Dort waren in einer Schule in wenigen 
Tagen in 2 Klassen 7 Scharlacherkrankungen vorgekommen, Da in 
der Bevölkerung angesichts dieser Tatsache sich eine gewisse Beun¬ 
ruhigung geltend machte, so wurde zu besonderen Massnahmen ge¬ 
griffen und zunächst beschlossen, mit Hilfe von 10 praktischen 
Ärzten einen Überblick über die Ausbreitung des Scharlachs an den 
Volksschulen zu gewinnen. Diese Feststellungen lieferten ein eigen¬ 
artiges und interessantes Ergebnis. Es stellte sich zunächst heraus, 
dass 31 Schulkinder an Scharlach erkrankt waren, ohne dass der 
Medizinalbehörde von diesen Fallen Meldung gemacht war. Von be¬ 
sonderer Bedeutung aber war, dass 3 Kinder ausfindig gemacht 
wurden, die, selbst an Scharlach erkrankt, doch die Schule be¬ 
suchten, darunter 2 mit frischem Exanthem und 1 im Abschuppungs¬ 
stadium. Diese Beobachtung ist übrigens kennzeichnend für das Mass 
der Schwierigkeiten, welche die Bekämpfung des Scharlachs in der 
Schule mit sich bringt. 

Über Gruppenerkrankungen an Scharlach mit oft bedenklicher 
Häufung in verschiedenen Schulen Berlins berichtete Gottstein (46) 
1895 in seinen epidemiologischen Studien; auch stellte er eine Stei- 
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gerung der Scharlacherkranklingen im schulpflichtigen Alter gegen 
früher fest. 

Auf der zweiten Versammlung der deutschen Medizinalbeamten 
berichtete Fickert (108) über zweifellose Ansteckungen durch die 
Schule. 

Auch in den Jahresberichten der Schulärzte finden sich gelegent¬ 
lich Angaben über die Ausbreitung von Scharlach durch die Schulen, 
so z. B. von R. Schultz (96), der 1905 für Berlin vereinzelte 
Scharlachepidemien feststellte. In einer Klasse waren z. B. 6 Kinder 
an Scharlach erkrankt; da diese ungewöhnliche Häufung in kurzer 
Zeit erfolgte, Hess sich mit Wahrscheinlichkeit annehmen, dass 
wenigstens der grösste Teil der Infektion in der Klasse vermittelt 
wurde. 

In New York konnte Chapin (18) 1897 Scharlachepidemien 
direkt auf bestimmte Schulen zurückführen. 

Mehr allgemein gehaltene Angaben finden sich gelegentlich in 
den städtischen Jahresberichten, so z. B. von Stuttgart im Jahre 
1907, wo „der Einfluss des Schulbesuches auf die Ausbreitung von 
Scharlach wieder deutlich hervortrat“. 

Welche Verbreitung Scharlach gelegentlich durch einen vor¬ 
zeitigen Schulbesuch eines Rekonvaleszenten annehmen kann, beweist 
folgende Tatsache, die Zadek (120) erwähnt: In Paris wurde 1892 
ein mit Scharlach behaftetes Kind vor der völligen Genesung wieder 
zur Schule geschickt. Es liess sich zweifellos nachweisen, dass dies 
die direkte Ursache von 150 anderen Fällen unter der Schuljugend 
war, von denen 18 tödlich verliefen. 

Eine ähnlich ausgebreitete Schulepidemie infolge Ansteckung 
durch ein schuppendes Schulkind erwähnt Thornton (106): Von 
300 Kindern erkrankten 96. Die Infektionen erfolgten durch Be¬ 
rührung, bevor man den Kindern etwas ansehen konnte. 

Im allgemeinen kommt es bei Scharlach jedoch, wie schon oben 
bemerkt wurde, nicht zu einem Massenausbruch, wofür auch die 
Beobachtungen Versmanns (113) über die Ausbreitung anstecken¬ 
der Krankheiten in den Hamburger Schulen sprechen: „Es wurden, 
wie er angibt, Listen für die 170 Volksschulen angelegt und die 
einzelnen Fälle eingetragen, ausserdem wurde in vielen 100 Fällen 
durch Nachfrage im Hause der. Erkrankten dem Wege der Ver¬ 
breitung nachgegangen. Für Scharlach fand sich nun, dass 12 oder 
mehr Fälle, die in einer Schule während mehrerer Monate auftraten, 
zu den allergrössten Seltenheiten gehörten; in der Regel traten 
immer nur vereinzelte Fälle auf, die sich über die Dauer der Epi¬ 
demie mehr oder weniger regelmässig verteilten. Ging man den 
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Fällen nach, so konnte häufig festgestellt werden, dass einzelne 
Häuser oder Familien stark befallen waren.“ Vers mann ist da¬ 
her der Ansicht, dass sich eine Schulendemie aus Hausendemien 
zusammensetzt. 

Auch Cohn (20) hat während einer 6jährigen schulärztlichen 
Tätigkeit in Berlin niemals eine Anhäufung von Scharlacherkran¬ 
kungen in einzelnen Schulklassen beobachten können. 

Wenn trotzdem die Ansicht, dass der Schule ein Einfluss auf 
die Verbreitung und Entstehung von Scharlachepidemien nicht ab¬ 
gesprochen werden kann, richtig ist, so müssen die Ferien eine Ab¬ 
nahme der Scharlachfälle erkennen lassen. Und in der Tat finden 
sich hierfür verschiedene Belege in der Literatur. 

Goldsmith (44) suchte 1907 sogar den Einfluss der Wochentage 
statistisch nachzuweisen und sagte: Wenn man annimmt, dass die 
Latenzperiode des Scharlachs 2—3 Tage dauert, so müsste bei einen 
Einfluss der Schule auf die Ausbreitung der Erkrankungen die 
niedrigste Erkrankungsziffer auf den Dienstag, die höchste auf Frei¬ 
tag und Sonnabend fallen, was in der Tat seiner Statistik entspricht. 
Einen weiteren Beweis für die Richtigkeit seiner Annahme sah er 
darin, dass die gemeldeten Scharlachfälle sich während der Ferien¬ 
zeit mehr gleichmässig über alle Tage verteilen und dass ihre Fre¬ 
quenz gleich nach Beginn der Schule zunimmt. Für London und 
Manchester konnte er deutlich den Einfluss der Ferien auf das Er¬ 
löschen der Scharlachfälle nachweisen. 

Eine eigenartige Erklärung für das Steigen und Sinken der Zahl 
der Scharlachfälle gab Seilert (98) in New York an. Nach ihm 
befällt das Scharlachfieber, was dort endemisch ist, besonders Schul¬ 
kinder. Als hauptsächlichste Übertragungsstätte bezeichnete er die 
Schule: Zu Beginn eines jeden Schuljahres (September) hat das Schul¬ 
kind eine geringe Zahl von Bekannten, mit denen es in enger Ver¬ 
bindung steht. Im weiteren Verlauf des Schuljahres nimmt die Zahl der 
Freundschaften zu; dementsprechend eine ununterbrochen steigende 
Erkrankungsziffer, die am Ende des Schuljahres das Maximum erreicht. 
Auch stellte er einen zweimaligen Abfall der Erkrankungen fest. 
Der erste Abfall im Juni ist darauf zurückzuführen, dass im Mai 
die Parochial- und Privatschulen (etwa 78000 Kinder) schliessen, der 
zweite stärkere Abfall im Juli auf den Beginn der Ferien in den 
Öffentlichen Schulen (450000 Kinder). Vom Juli ab fällt die Schar¬ 
lachfrequenz dauernd bis zum September, dem Beginn des neuen 
Schuljahres. Bei seinen Untersuchungen wies Seibert nach, dass 
die Ansteckungen hauptsächlich unter dem engeren Nachbarkreis der 
einzelnen Schüler erfolgten. 
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Sehr deutlich lässt sich aus den Londoner Jahresberichten der 
Einfluss der Ferien auf die Krankheit erkennen. Immer wieder 
beobachtete man dort das Zurückgehen der Scharlachfälle für die 
Kinder des schulpflichtigen Alters in den Ferien, namentlich in den 
Sommerferien und eine Zunahme der Fälle nach Wiederbeginn der 
Schule. Um diese Erscheinung nicht als zufälliges Moment und als 
den Einfluss der heissen Jahreszeit erscheinen zu lassen, hat man 
auch die Zahl der erkrankten Personen im vor- und nachschul¬ 
pflichtigen Alter zusammengestellt und gefunden, dass für diese beiden 
und für die Schulkinder mitunter ein gegenteiliges Verhältnis bestand, 
indem für erstere in den Sommerferien ein Anwachsen der Er¬ 
krankungsziffern nachweisbar war. 

Noch mehrere andere Autoren wie Aust (3), Schaefer (91), 
Cohn (20), Behrens (9), Körösi (20) haben eine Zusammenstellung 
der gemeldeten Scharlachfälle nach Wochen und Monaten für eine 
Reihe von Jahren angelegt und ihre Eintragungen in Kurven erweisen 
den Einfluss der Ferien auf die Abnahme der Erkrankungen. Solche 
Aufzeichnungen liegen z. B. für Berlin, Breslau, Brünn, Karlsruhe, 
Schleswig-Holstein, das Grossherzogtum Baden, München und andere 
Städte vor. Mit vereinzelten Ausnahmen (Körösi für Budapest) 
hat sich eine zweifellose Übereinstimmung unter den Autoren er¬ 
geben *). 

In Brünn wurde eine wertvolle Übersicht der ausschliesslich im 
schulpflichtigen Alter von 6—14 Jahren in einem Zeitraum von 
25 Jahren (1882—1906) vorgekommenen Scharlachfälle von Korall 
aufgestellt, die in sinnfälliger Weise ergab, dass die Hauptferien, 
die in Österreich vom 15. Juli bis 15. September dauern, einen 
Tiefstand in der Ausbreitung der Scharlachfälle bezeichnen, wie fol¬ 
gende Zahlen zeigen: 

Es erkrankten in den 25 Jahren 2464 Schulkinder an Scharlach 
und zwar in den einzelnen Monaten: 

i. n. hi. iv. v. vi. vii. vm. ix. x. xi. 

226, 180, 182, 216, 228, 239, 177, 107, 138, 276, 245, 

XII. Monat 
250 Erkrankungen. 

Um festzustellen, ob diese für andere Städte gefundenen Beob¬ 
achtungen auch für Hamburg zutreffen, habe ich von den Wochen¬ 
meldungen des hamburgischen Staates nach der medizinischen Sta¬ 
tistik der letzten 10 Jahre Kurven mit Einzeichnung der 18tägigen 

i) Leider wird in den statistischen Jahrbüchern bei der Zahl der Erkran¬ 
kungen fast nie eine Trennung nach Schulpflichtigen und Nichtschulpflichtigen 
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Osterferien und der grossen Ferien, die seit 1905 in Hamburg fünf 
Wochen dauern, angelegt 1 ). 

Die Kurven enthalten zwar alle gemeldeten Scharlachfälle. Da 
jedoch, wie wir gesehen haben, die Zahl der an Scharlach erkrankten 
Schulkinder etwa 40 % der Gesamterkrankungen ausmacbt, so geben 
die Kurven immerhin einen ziemlich sicheren Überblick über die 
Zahl der Erkrankungen der Schulkinder. Der Abfall der Erkran¬ 
kungen ist sowohl in den Oster- wie in den Sommerferien zu er¬ 
kennen. Besonders deutlich ist das Ansteigen der Kurven nach 
Schluss der Sommerferien. 

Können wir nach dem Gesagten annehmen, dass die Rolle, 
welche die Schule bei der Ausbreitung von Scharlachepidemien spielt, 
nicht übersehen werden kann, so entsteht die Frage, wie kann die 
Schule an ihrem Teil dazu beitragen, das Auftreten neuer Er¬ 
krankungsfälle in den Klassen zu verhüten. Hierbei ist vor allem 
die Verbreitungsart des Scharlachs in den Schulen an der Hand der 
Erfahrungen und der in der Literatur niedergelegten Tatsachen zu 
berücksichtigen. Die Übertragung geschieht einmal, wie wir sahen, 
im Prodromalstadium; man muss daher mit der Möglichkeit rechnen, 
dass ein Schüler, der tagsüber noch die Schule besuchte und am 
nächsten Morgen ein Exanthem zeigt, Scharlachkeime in der Schule 
zurücküess. Gefährlicher als die im Prodromalstadium befindlichen, 
sind für die Weiterverbreitung der Krankheit solche Schüler, die 
einen leichten Scharlach durchmachen, bei denen das Exanthem 
kaum deutlich ausgeprägt ist und die erst durch die Abschuppung 
auf den Krankheitsprozess aufmerksam machen. Als dritte Gruppe 
kommen solche Schüler in Betracht, die nach abgelaufener Rekon- « 
valeszenz doch noch infektiös sind (Rückkehrfälle). Als die häufigste 
Übertragungsweise ist die direkte Übertragung von Person su Person 
zu nennen. So fand man in Brünn, wo genaue Aufzeichnungen 
hierüber in den Schulen vorgenommen wurden, immer wieder, dass 
bei Erkrankungen mehrerer Kinder in einer Schulklasse an Scharlach 
zu Epidemiezeiten meist die um das ersterkrankte Kind sitzenden 
Schüler, also jene infiziert werden, die mit dem Kranken in der 
Schule in- besonders innigem Verkehr stehen. Die dortigen Unter¬ 
suchungen der städtischen Bezirksärzte haben, wie Meder erwähnt, 
auch ergeben, dass die Übertragung von Scharlach vom infizierten 
Kinde auf andere meist erfolgt noch ehe beim kranken Kinde das 
charakteristische Exanthem zum Ausbruch gekommen ist. 

Infolge der mangelhaften Kenntnisse über das Wesen des 
Scharlachfiebers ist es nun nicht zu verwundern, dass eine einheit- 

J ) Die übrigen Ferien kommen wegen ihrer Kürze nicht in Betracht. 
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liehe Auffassung über die Art der in der Schule gegen die Ver¬ 
breitung zu richtenden Schutzmassregeln bis heute noch nicht erzielt 
ist. Daher findet man auch die widersprechendsten Anschauungen 
über die notwendige Dauer der Fernhaltung der an Scharlach er¬ 
krankten Schulkinder, ihrer Wohnungs- und Hausgenossen und über 
die Schliessung von Klassen und Schulen bei Ausbruch einer Epi¬ 
demie. Selbst in den behördlichen Verordnungen der einzelnen 
Staaten sind weitgehende Unterschiede betreffs der zu ergreifenden 
Massnahmen vorhanden. Jedenfalls hat die Schule angesichts der 
Tatsache, dass mehr als 1 /a der sämtlichen Todesfälle an Scharlach 
das schulpflichtige Alter betreffen — es starben allein in Preussen 
1909 12000 Personen an Scharlach — unbestreitbar die Pflicht, die 
aus dem Schulbesuch den Kindern drohende Ansteckungsgefahr mit 
allen ihr zu Gebote stehenden Mitteln zu verringern. 

Vor allem ist zur Bekämpfung einer entstehenden Epidemie, 
wie Robert Koch lehrte, ein richtiges und rasches Erkennen des 
ersten Falles erforderlich. Es könnte allerdings gerade bei Scharlach 
von vornherein die Bekämpfung der Ausbreitung in Anbetracht des 
Umstandes aussichtslos erscheinen, dass der Ansteckungsstoff der 
Krankheit häufig schon von Kind zu Kind vor Ausbruch irgend 
welcher wahrnehmbaren Krankheitserscheinungen übertragen wird, 
da es kein pathognomonisches Zeichen gibt, das während der Inku¬ 
bation auch nur mit Wahrscheinlichkeit vorauszusagen gestattet, dass 
ein' Kind Scharlach bekommen werde. Dieser Annahme widerspricht 
aber die Erfahrung, welche lehrt, dass es tatsächlich durch früh¬ 
zeitige Erkennung der ersten Krankheitsfälle und durch Isolierung 
der Krankheitsverdächtigen gelingt, Epidemien Einhalt zu tun. Ist 
es auch nicht immer möglich, den Ausbruch der Krankheit im 
Keime zu ersticken, so ist es doch für die Verminderung der An¬ 
steckungsgefahr sehr bedeutungsvoll, dass in der Schule gerade die 
ersten Fälle möglichst frühzeitig als verdächtig erkannt werden und 
womöglich schon zu einer Zeit vom Unterricht ausgeschlossen wer¬ 
den, wo unerfahrene Eltern noch keine Veranlassung nehmen, den 
Arzt zu befragen. 

Theoretisch wäre daher eine tägliche Untersuchung der Schul¬ 
kinder auf Frühsymptome durch einen Arzt das beste prophylaktische 
Mittel, und in der Tat ist man in einigen Städten der Vereinigten 
Staaten von Amerika in dem Bestreben, von den Schülern jede mög¬ 
liche Ansteckungsgefahr fernzuhalten, so weit gegangen, täglich morgens 
in allen Schulen durch Ärzte die vom Lehrer als verdächtig gemel¬ 
deten Kinder untersuchen und bei Ausbruch der Krankheit nach 
Hause senden zu lassen. Ein derartiges Verfahren Hesse sich bei 
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uns in Städten mit zahlreichen Schulen nur sehr schwer durchführen 
und kann nicht empfohlen werden. 

Auch die Untersuchungen aller Kinder einer Klasse, in der ein 
Infektionsfall vorkommt, durch Schulärzte wird nur in wenigen 
Schularztordnungen, wie z. B. in Kolmar, Mühlhausen und Nürnberg 
gefordert. Aber auch diese Forderung erscheint übertrieben, da wie 
sich in Nürnberg herausstellte, die Zahl der auf diesem Wege ge¬ 
fundenen frischen Fälle von akuten Infektionskrankheiten nur gering 
war und nicht im Verhältnis zu der aufgewandten Arbeit stand. 
Ausserdem liegt die Wirksamkeit der Schulärzte meist auf anderem 
Gebiet, so dass für derartige Untersuchungen kaum Zeit übrig bleiben 
würde. Durch die Schulärzte werden daher etwa erkrankte Schul¬ 
kinder meist nur gelegentlich ihrer in kürzeren oder längeren 
Zwischenräumen stattfindenden Besuche mehr zufällig entdeckt wer¬ 
den können. Man wird deshalb vorläufig für eine möglichst früh¬ 
zeitige Erkennung der ersten Krankheitsfälle auf die Mithilfe der 
Lehrer selbst zurückgreifen müssen. Es soll keineswegs vom Lehrer 
eine Frühdiagnose verlangt werden; es genügt vollkommen, wenn er 
rechtzeitig bemerkt, dass ein Kind in Aussehen, Wesen und Auf¬ 
merksamkeit verändert ist. Diese Aufgabe wird der Lehrer er¬ 
füllen, wenn er besonders zu Zeiten drohender Epidemien mit der 
nötigen Aufmerksamkeit das Kind beobachtet. Alles weitere aber, 
die Bestimmung, was dem Kinde fehlt, insbesondere die Entscheidung 
darüber, ob es zum Schulbesuch zuzulassen ist, muss dem Arzt über¬ 
lassen bleiben. 

Ist jedoch erst einmal ein Scharlachfall in einer Klasse vorge¬ 
kommen, so wird der Lehrer mit erhöhter Aufmerksamkeit seine 
Schüler und besonders die Geschwister und Sitznachbaren des er¬ 
krankten Kindes beobachten können, sobald er die Mitteilung vom 
Ausbruch der Krankheit erhält. In Preussen erfuhren bis 1906 die 
Lehrer häufig gar nicht oder zu spät, dass eine Infektionskrankheit 
die Ursache der Schulversäumnis war, da die damals geltende Melde¬ 
pflicht insofern mangelhaft war, als eine ärztliche oder polizeiliche 
Meldung erkrankter Kinder an die Schule nicht vorgeschrieben war. 
In dieser Beziehung bildeten die ministeriellen Sonderanweisungen, 
betreffend die Bekämpfung übertragbarer Krankheiten vom 30. August 
1906 zu dem Gesetz vom 28. August 1905, und die Anweisung zur 
Verhütung der Verbreitung übertragbarer Krankheiten durch die 
Schulen vom 9. Juli 1907 einen Fortschritt; ihnen zufolge hat die 
Polizeibehörde von jeder Fernhaltung einer Person von dem Schul¬ 
besuche wegen Scharlachs etc. dem Vorsteher der Schule unverzüg¬ 
lich Mitteilung zu machen. Es wäre sehr erwünscht, dass auch in 
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den übrigen Staaten Deutschlands diese Mitteilungen von seiten der 
betreffenden Sanitäts- oder Polizeibehörden an die Schulen erfolgten; 
dies kann überall dort, wo den Ärzten die tägliche Meldung der 
Scharlach fälle an die Behörden zur Pflicht gemacht ist, keine Schwierig¬ 
keiten haben, da von den Ärzten bei den Meldungen auch die Schule 
und Klasse des erkrankten Kindes angegeben wird. 

Aber noch aus einem anderen Grunde ist die behördliche Mit¬ 
teilung über die Feststellung eines Scharlachfalles mit Angabe des 
Erkrankungstages an die Schulen erwünscht: Nur so kann von der 
Schule eine genaue Kontrolle über die Ausschlusszeit des scharlach¬ 
kranken Kindes, die in den meisten Staaten Deutschlands, in Eng¬ 
land, Frankreich, Belgien usw. gesetzlich auf 6 Wochen festgesetzt 
ist, ausgeübt werden. Dieser Zeitraum gilt naturgemäss nur unter 
der Voraussetzung, dass Abschuppung, Nasensekretion und Ohrei te- 
rung nicht mehr bestehen und ist nur als ein unsicherer Notbehelf 
und ein Mindesttermin aufzufassen, da man wegen der Unkenntnis 
des Scharlacherregers die Kinder nicht wie bei Diphtherie so lange 
von der Schule fernhalten kann, wie sich der Erreger bei ihnen nach- 
weisen lässt. Durch diese Kontrolle liesse sich verhüten, dass Kinder, 
die ein leichtes Scharlachfieber überstanden haben, etwa schon nach 
3 Wochen die Schule wieder besuchen können. Nachdem man die 
Bedeutung der Rückkehrfälle kennen gelernt hat, kann heutzutage 
kein denkender Arzt mehr einem Kinde bescheinigen, dass es vor Ab¬ 
lauf dieser Mindestzeit von 6 Wochen ohne Gefahr für andere Kinder 
die Schule besuchen kann. 

Wir hatten oben gesehen, dass auch nach 6- und mehrwöchiger 
Krankheitsdauer Rückkehrfälle entstehen können. Deshalb ist von eng¬ 
lischer Seite der Vorschlag gemacht worden, dass die Rekonvaleszenten 
erst 14 Tage nach ihrer Entlassung aus dem Krankenhaus, also etwa 
8 Wochen nach Beginn der Krankheit zur Schule zugelassen werden 
sollen. Dieser Vorschlag lässt sich praktisch jedenfalls ebensowenig 
durchführen, wie etwa der, die Kinder nach ihrer Rückkehr zur 
Schule noch einige Wochen auf einer Isolierbank abzusondern, wie 
es in Preussen mit den an Trachom erkrankten Kindern geschieht, 
wenn diese nicht wegen Eiterabsonderung vom Schulbesuch ausge¬ 
schlossen sind. Eine derartige Absonderung würde eine Berührung 
der Kinder in den Pausen und auf dem Schulweg doch nicht ver¬ 
hindern können. 

Ausser den erwähnten Meldungen der Polizei- oder Sanitätsbe¬ 
hörden an die Schulvorsteher sind in Berlin 1908 noch die Meldungen 
der Schulvorsteher eingeführt worden; diese haben jeden Fall einer 
Infektionskrankheit unter den Kindern der Polizeibehörde anzuzeigen. 
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Hierdurch hofft man, an der Zentralstelle über den Stand der Epi¬ 
demien noch genauer unterrichtet zu werden, als es durch die täglich 
erfolgenden Anzeigen der Ärzte möglich ist, da nicht alle Scharlach¬ 
fälle in ärztliche Behandlung kommen, sondern teils gar nicht oder 
von Kurpfuschern behandelt werden. Obwohl sich der Erfolg dieser 
Anordnung erst nach einigen Jahren wird beurteilen lassen, darf sie 
doch als zweckmässig und der Nachahmung wert bezeichnet werden. 

Eine wichtige Rolle bei der Verhütung der Epidemien spielt 
ferner die Frage des Schulausschlusses gesunder Geschwister und 
Hausgenossen aus Familien, worin Krankheitsfälle vorgekommen sind. 
Von seiten der Schulmänner ist wiederholt betont worden, dass diese 
in verschiedenen Staaten Deutschlands bestehende Verordnung den 
gewünschten Zweck nicht erreiche, weil erfahrungsgemäss die schul¬ 
freien Kinder auf Strassen und Plätzen so ungehindert miteinander 
verkehren, dass dadurch die Übertragung von Krankheiten in viel 
stärkerem Masse begünstigt wird. 

Ferner bedeutet in beschränkten Wohnungen die Fernhaltung 
gesunder Geschwister von der Schule ausser der erhöhten Erkrankungs¬ 
gefahr für sie eine gesteigerte Arbeitslast für die Mutter und damit 
eine Erschwerung in der Pflege des erkrankten Kindes. Auch gibt 
die Massnahme Anlass zu groben Verheimlichungen und Täuschungen, 
weil die Eltern aus Furcht, die gesunden Geschwister zu Haus be¬ 
halten zu müssen, falsche Angaben über die Erkrankung machen. 

Nach der preussischen Anweisung zur Verhütung der Verbreitung 
übertragbarer Krankheiten durch die Schulen vom 9. Juli 1907 sind 
die genannten Kinder, solange eine Weiterverbreitung der Krankheit 
durch sie zu befürchten ist, von der Schule fernzuhalten. Dem Ver¬ 
nehmen nach wird dieser Verordnung nun meist so nachgekommen, 
dass die gesunden Kinder besser situierter Leute, die eine sog. „Iso¬ 
lierung“ in der Wohnung durchführen können, die Schule besuchen 
dürfen, während die Kinder armer Leute infolge ungenügender Iso¬ 
lierung 6 Wochen lang zu Hause bleiben müssen. 

Eine eigene Stellung nimmt die hamburgische Verordnung vom 
20. Juni 1873 in dieser Frage insofern ein, als sie sich auf den 
Standpunkt stellt, dass ansteckende Krankheiten für gewöhnlich durch 
gesunde Dritte nicht übertragbar sind und daher den Geschwistern 
der von ansteckenden Krankheiten befallenen Kinder der Schulbesuch 
ohne weiteres zu gestatten ist. Nur wenn in aussergewöhnlichen 
Fallen durch amtliche Bekanntmachung eine mit bedeutender Gefahr 
für das Leben und die Gesundheit der Schüler verbundene Epidemie 
konstatiert ist, sind die Eltern der Kinder, in deren Wohnungen Per¬ 
sonen an der Krankheit leiden, verpflichtet, sie bis auf weiteres vom 
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Schulbesuch fernzuhalten. Aber auch dann dürfen gesunde Kinder 
auf Grund einer ärztlichen Bescheinigung über ihre Trennung von 
dem kranken Kinde oder über das Erlöschen der Ansteckungsgefahr 
des letzteren zur Schule zugelassen werden. 

Einen vermittelnden Standpunkt nehmen diejenigen ein, die wie 
Schmid-Monnard (92) und Burgerstein (14) den Ausschluss 
der Geschwister des erkrankten Kindes vom Schulbesuch wenigstens 
während des Inkubationsstadiums des Scharlachs verlangen oder wie 
die bayerischen Verordnungen, die ein 14 tägiges Fernbleiben ver¬ 
langen, um festzustellen, wer in diesem Termin erkrankt. Auch diese 
Forderungen haben m. E. geringen Wert, da praktisch wiederholt 
beobachtet worden ist, dass Wohnungsgenossen erst am Ende der 
Krankheit der von Scharlach Befallenen angesteckt werden, und ausser¬ 
dem eine Isolierung im Hause in ca 90% der Fälle aus Mangel an 
Raum und Personal selbst bei gutem Willen nicht wirksam durchge¬ 
führt werden kann. 

Von ähnlich zweifelhaftem Wert wie die Ausschliessung der ge¬ 
sunden Geschwister vom Schulbesuch ist die Schliessung einer Schule 
oder Klasse. In Würdigung dieses Umstandes spricht sich auch der 
preussische Ministerialerlass vom 22. Dezember 1907 dahin aus, dass 
„der Kreisarzt vor Abgabe seines Gutachtens über die Schliessung 
einer Schule oder Schulklasse eine örtliche Besichtigung vorzu¬ 
nehmen und zu prüfen hat, ob nicht durch weniger eingreifende 
Massregeln ein ausreichender Schutz gegen die Verbreitung der 
Krankheit durch die Schule genommen werden kann“. Einer Fest¬ 
stellung des Zeitpunktes, wann eine Schule bei Epidemiezeiten ge¬ 
schlossen werden soll, gehen die Verordnungen der meisten Staaten 
aus dem Wege; sie bestimmen nur, dass die Schliessung der Poli¬ 
zeibehörde Vorbehalten sei, oder sie verfügen den Schulschluss bei 
ausgedehnter Verbreitung oder bei einem bösartigen Charakter der 
Epidemie. Von schultechnischer Seite ist mit Recht hervorgehoben 
worden, dass eine Schulschliessung nur selten geeignet sei, eine Epi¬ 
demie einzuschränken, im Gegenteil trage sie zu einer weiteren Aus¬ 
breitung der Seuche bei, weil die bei Ausfall des Unterrichtes sich 
frei ergehenden Kinder auf den Spielplätzen und bei Besuchen in viel 
längere und innigere Berührung miteinander und mit den Erkrankten 
kämen, als wenn die Schule nicht geschlossen wäre. Auch ist nicht 
zu bestreiten, dass ein Schulschluss, um erfolgreich zu sein, gleich 
nach den ersten Erkrankungsfällen erfolgen müsste. In den grösseren 
Städten, wo Scharlachfälle fast ununterbrochen Vorkommen, verbietet 
er sich deshalb meist von selbst. Von grösserem Werte könnte dagegen 
ein Schulschluss in einer Dorfschule sein, in die mehrere Dörfer ein- 
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gemeindet sind. Andererseits könnte man in diesem Falle zu dem 
gleichen Ergebnisse gelangen, wenn man die Kinder eines von Schar¬ 
lach heimgesuchten Dorfes vom Schulbesuch in einem scharlachfreien 
Dorfe zurückhält. 

Ob und wann ein Schul- oder Klassenschluss geboten ist, lässt 
sich naturgemäss generell nicht beurteilen. Die Notwendigkeit hier¬ 
für wird durch die örtlichen Verhältnisse und die Bösartigkeit der 
Fälle bedingt, weshalb sich die Frage nur von Fall zu Fall ent¬ 
scheiden lässt. 

Ein endgültiges Urteil über die Frage, welche Massregeln gegen 
das Entstehen von Scharlachepidemien durch die Schulen die öffent¬ 
liche Gesundheitspflege zu ergreifen hat, wird sich erst dann gewinnen 
lassen, wenn nach den täglichen Meldungen der Ärzte durch Zu¬ 
sammenarbeiten der Sanitäts- und Polizeibehörden mit den Schul¬ 
leitungen unter genauer Beobachtung eines jeden Scharlachfalles einer 
Schule Listen über einen grossen Zeitraum geführt worden sind, die 
den Zusammenhang der einzelnen Fälle untereinander, wie Ansteckungen 
durch schulpflichtige Geschwister und Sitznachbaren, die Dauer der 
Ansteckungsfähigkeit bei den Rückkehrfällen, sowie den Zeitpunkt der 
Übertragung des Infektionsstofles auf andere, zu berücksichtigen 
haben werden. Hierzu wird es noch eingehender Studien bedürfen, 
die erst nach dem Auffinden des Krankheitserregers ihren endgültigen 
Abschluss finden können. 
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Aus der III. medizinischen Abteilung des Allgemeinen Kranken* 
hauses Hamburg-Eppendorf (Oberarzt: Prof. Dr. F. Reiche). 


Die Abstossung der Diphtheriemembranen. 

Von 

Dr. Walter Meinshausen, 

früher Assistent der III. medizinischen Abteilang. 


Nachfolgende Abhandlung ist ein Nachtrag zu den Arbeiten meines 
früheren Chefs, des Herrn Prof. Dr. Reiche. Derselbe hat im ver¬ 
gangenen Jahre das Thema der Diphtherie, an der Hand des grossen 
Materials unseres Krankenhauses eingehend erörtert. In seinen Aus¬ 
führungen, die in der Kritik des Behringschen Heilserums gipfelten, 
blieben einige Punkte noch unberücksichtigt, so auch die Beobachtung 
über das Verhalten der diphtherischen Rachenmembranen. 

Es wird ohne weiteres zugestanden werden müssen, dass dies 
Thema zu den interessantesten Kapiteln der genannten Krankheit ge¬ 
hört, da ja die Membranbildung das hervorstechendste Symptom ist und 
da die Abstossung dieser sichtbaren krankhaften Erscheinung im 
Rachen in den meisten Fällen mit der baldigen Genesung unserer 
Klienten rechnen lässt. 

Nachdem im Jahre 1894 Behring der Welt sein Heilserum ge¬ 
schenkt hatte, trat in den darauf folgenden Jahren ein Umschwung 
im Verhalten der Diphtherie ein, so eklatant, dass fast allgemein dieser 
Umstand dem neu erfundenen Mittel zugeschrieben wurde. Als dann 
aber in den letzten Jahren ein epidemischer Anstieg dieser heimtücki¬ 
schen Krankheit erfolgte und das Serum in manchen Fällen offenbar 
versagte, brach sich eine kühlere Beurteilung gegenüber diesem Mittel 
Bahn; es wurde erneut in eine Kritik des Umfangs und der Grenzen 
seiner Wirksamkeit eingetreten. 

Dem sollen auch die nachfolgenden Zeilen dienen. Ich will an 
der Hand unseres grossen Materials untersuchen, ob das Serum die 
Abstossung der Membranen im Rachen beschleunigt oder nicht. 
Gerade diese Frage hat bislang nur wenig Bearbeitung gefunden. 
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In Hamburg ist seit dem Jahre 1908 eine schwere Diphtherie¬ 
epidemie zu bekämpfen; über die Menge der Erkrankungen und die 
im Eppendorfer Krankenhaus Behandelten, hat Reiche berichtet. 
Mein Material umfasst 1505 Fälle aus den letzten Jahrgängen. 

Als Tag der Abstossung der Membran wurde jeweilig der ver¬ 
zeichnet, an dem der letzte Rest aus dem Rachen verschwunden war. 
Yorausschicken muss ich, dass uns ein eigentlicher Vergleich zwischen 
Patienten, die mit Serum und solchen, die ohne Serum behandelt 
wurden, an unserem jetzigen Material nicht zur Verfügung stand. 
Von den 1505 herbei gezogenen Fällen sind nämlich 1308 mit Antitoxin 
und nur 197 ohne dasselbe behandelt. Um diesen Mangel auszu¬ 
gleichen, habe ich auf die Literatur früherer Jahre zurückgegriffen. 
Gläser hat das Hamburger Material der Jahre 1872 bis 1891 — also 
der Vorserumzeit — in bezug auf dasselbe Thema zusammengestellt. 
Ausser ihm hat Heubner in seinen „klinischen Studien über die 
Behandlung der Diphtherie“ — allerdings an einer weit geringeren 
Zahl und wohl auch an einem ganz anders gearteten Material — 
Angaben über die Abstossung der Rachenmembranen niedergelegt. 
Nehme ich dies alles zusammen, so stehen 1626 ohne Serum behandelte 
Fälle, 1456 mit Serum behandelten Fällen gegenüber. 

Bei einer Diphtheriestatistik, die über wichtige Fragen entscheiden 
soll, ist eine kritische Sonderung der Fälle geboten. Es ist bekannt, 
dass die Affektion bei kleinsten Kindern weit schwerer verläuft als 
bei älteren oder gar bei Erwachsenen. Ferner soll der Tag, an dem 
das Serum injiziert wird, nicht gleichgültig sein. Wohl von den 
meisten Autoren wird der erste und zweite Krankheitstag als für die 
Injektion am günstigsten angesehen. Auch die Schwere der Er¬ 
krankung ist massgebend. Während man früher die Fälle als 
Diphtherie ansprach, bei denen das Allgemeinbefinden stark beein¬ 
trächtigt war und die grössere Membranen aufwiesen, wird nach der 
Identifizierung des Löff 1 ersehen Erregers jeder Belag, die diesen 
Bazillus beherbergt, für diphtherisch gehalten. Weiterhin soll die 
Serummenge, die zur Injektion verwandt wird, für den Verlauf der 
Diphtherie in Betracht gezogen werden. Das alles sind Gesichtspunkte, 
die Berücksichtigung verdienen. 

Da jedoch ältere Statistiken über die Abstossung der Membranen 
diese Unterschiede nicht oder nur teilweise machen, so werde ich zu¬ 
nächst mein Material unter Ausserachtlassung dieser Punkte in einer 
diesbezüglichen Kurve wiedergeben. 

Es betrifft daher Kurve I 1308 von uns mit Serum behandelte 
Fälle ohne Rücksicht auf Alter der Patienten, Schwere der Erkrankung. 
Tag der Injektion und Serummenge. 
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Kurve I. 


[Zahl 

der 

Fille 

| Tage der Abstossung 

1. 

2. 

3. 

4. 

5. 

| 

6. ! 7. 

8. 

9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

über 

14 

250 

225 

200 

175 

150 

125 

100 

75 

50 

25 



20 

■ 

69 

l 

190 

230 

242 

152 

117 

1 

»2 

1 

67 

1 

38 

1 

18 

■ 

I 

28 

■ 

■ 

45 

1 


Aus diesem Diagramm ersehen, wir, dass das Gros der Fälle am 
5.—7. Tag seinen Rachen von Membranen gesäubert hatte; der Haupt¬ 
termin ist der 7. Tag. 

Wie stellen sich nun andere Statistiken zu dieser Frage? Heubner 
sah bei seinen 148 Fällen am 6. Tag die häufigste Abheilung der 
Lokalerkrankung. Das würde mit unseren Ermittelungen ungefähr 
übereinstimmen, zumal wenn man, wie Heubner, sich allgemein aus¬ 
drückt und sagt, die Majorität der nicht Injizierten fällt mit der Ab¬ 
stossung jenseits des 8. Tages (dagegen die der Heilserumfälle die- 
seits des 8. Tages). 

Dieser Behauptung wurde von Gläser entgegengetreten. Von 
seinen 1288 Fällen fallt das Maximum der Abstossungen auf den 
7. Tag resp. vor den 8. und diese Patienten waren nicht mit Serum 
behandelt, da dasselbe damals noch nicht erfunden war. Aber, wie 
gesagt, diese Zahlen sind schwer miteinander in Parallele zu setzen, da 
die oben genannte Sichtung der Fälle nicht vorgenommen wurde. Gläser 
unterscheidet seine Fälle auch dem Alter nach und wir werden später 
sehen, wie sich unsere Fälle aus demselben Gesichtswinkel dazu ver¬ 
halten. Vorher möchte ich aber noch über unsere 197 „nicht Ge¬ 
spritzten" in derselben Weise wie bei Kurve I berichten. Sind 
doch in derselben Kategorie noch 56 Fälle mehr vorhanden als bei 
Heubner. 

Kurve II: 197 Fälle ohne Serumbehandlung und ohne Rücksicht 
auf Alter der Patienten, Schwere der Erkrankung, Tag der Injektion 
und Serummenge. 
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Kurve II. 


Zahl Tag der Abstossung 



Diese Kurve zeigt uns das gleiche wie die Glas ersehe, näm¬ 
lich, dass die meisten Fälle am 6. resp. vor dem 7. Tage ihre 
Membranen abstossen. Es zeigte sich also, im Gegensatz zuHeubners 
Angabe, kein Unterschied zwischen den mit und ohne Serum Be¬ 
handelten. 

Gehen wir nun dazu über, unser Material nach dem Alter der 
Patienten zu ordnen. Es wäre wohl am besten, nach dem Vor¬ 
gänge von Reiche folgende Altersgruppen aufzustellen: 0—l, 1—5, 
5—15, 15—25, 25—50 und über 50 Jahre, doch schien es mir bei 
der Zahl meiner Beobachtungen nicht richtig, soviele Gruppen aufzu¬ 
stellen. Die Diphtherie ist eine Kinderkrankheit und hierauf fussend 
habe ich zunächst einmal die Kinder von den Erwachsenen getrennt, 
wie es auch Gläser bei seiner Aufstellung getan hat. Nur dass ich 
als Grenze des Kindesalters in Übereinstimmung mit der Hamburger 
Medizinalstatistik das 15. Lebensjahr ansetzte, während Gläser das 
10. für geeignet hielt. 

In Kurve III finden wir demnach die Abstossungstermine der 
Membranen bei Kindern angegeben und zwar von den mit Serum 
behandelten. Es sind das 942 Fälle. 

Kurve IV zeigt den Abstossungstermin bei 366 Er wach senen, 
die mit Serum behandelt wurden. 

Das Diagramm III zeigt den Höhepunkt am 7. Tag. Von 
den 942 Fällen haben 553 ihre Membranen bis zum 7. Tag inkl. 
abgestossen, also weit über die Hälfte. Dagegen Kurve IV zeigt 
das Maximum am 6. Tag, aber die Mehrzahl der Fälle hat auch 
erst bis zum 7. Tag inkl. seine Membranen abgestossen, nämlich von 
366 Patienten 199. 
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Kurve III. 



Nun kommen wir zu den ohne Serum Behandelten. 

In Kurve V sind die Kinder, in Kurve VI die Erwachsenen ein¬ 


gezeichnet. 

Kurve V. Kinder ohne Serum (92). 
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Kurve VI. Erwachsene ohne Serum (105). 


Zahl Tag der Abstossung 



In Schema V haben von 92 Kindern 49 bis zum 7. Tag in kl. 
ihren Rachen gereinigt; das ist die Mehrzahl. Aber der Höhepunkt 
liegt am 5. und 6. Tag. Das gleiche gilt für die Erwachsenen, die 
ohne Serum behandelt wurden. 

Gläser hat für seine weit grössere Zahl aus der Vorserumzeit 
ungefähr gleiche Verhältnisse gefunden. Von 318 seiner Kinder 
stiessen 160 bis zum 7. Tag inkl. ab. Das stimmt mit unserem Befund 
überein, nur hat er gleichzeitig das Maximum am 7. Tag. Bei den 
Erwachsenen nun findet Gläser noch eine weitgehendere Bevor¬ 
zugung früherer Tage: „von 970 Abstossungen vollziehen sich 626 
bis zum 7. Tage inkl.“ und das Maximum derselben fällt bereits auf 
den 5. Tag. 

Auf jeden Fall stimmt unsere Statistik wieder mehr mit der Gläser 
sehen als mit der He ubn er sehen überein. Wie Gläser finden wir 
den Abstossungstermin für die Mehrzahl der ohne Serum behandelten 
Fälle dieseits des 8. und nicht wie Heubner jenseits des 8. Tages. 

Wir wollen nun weiter sehen, ob ausser dem Alter der Patienten 
auch noch die Schwere der Erkrankung für die Reinigung des 
Halses eine Rolle spielt. 

Ich gebe in Kurve VII diese Verhältnisse für Kinder (1—14 Jahre 
inkl.) und in Kurve VIII für Erwachsene wieder. Dazu bemerke ich, 
dass wir 3 Grade der Schwere unterschieden haben: leichte, mittel- 
schwere und schwere Fälle. 

Diese Einteilung hat natürlich etwas Subjektives. Die I. Gruppe 
liess sich immer am leichtesten abgrenzen; es waren das Fälle, die 
mit kleinen Belägen und wenig geschädigtem Allgemeinbefinden auf¬ 
genommen wurden; es wurden aber immer Lö ff 1 erbazillen festge¬ 
stellt. Von 686 unserer leichten Fälle sind 154 nicht mit Serum ge¬ 
spritzt. Aber auch in den anderen beiden Gruppen haben wir eine 
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Reihe von Fällen ohne Sernm belassen. Das lag dann daran, wie 
Reiche auch angeführt hat, dass die Patienten zu spät in unsere 
Behandlung kamen, oder dass sie früher schon mit Sernm behandelt 
waren, oder dass sie „in extremis“ eingeliefert wurden. 

Die 2. Gruppe der Mittelschweren liess sich naturgemäss immer 
am schwersten abgrenzen. Es waren das meistens Fälle, wo der 
Belag sich in den Grenzen der Gaumenbögen hielt, aber doch das 
Allgemeinbefinden ziemlich schwer affiziert war. 

Endlich die 3. Gruppe bot starke Beläge und schweres Allge¬ 
meinbefinden. 

Kurve VH: Kinder mit Serum behandelt (942 Fälle), dabei 
berücksichtigt Alter und Schwere der Erkrankung. 


Kurve VII. 


Schwere 
der Er¬ 
krankung 


Tag der Abstossnng 



III. 

Schwere 

Falle 

( 218 ) 




i I 


Kurve VIII: Erwachsene mit Serum behandelt (366 Fäll«), 
dabei berücksichtigt Alter der Patienten und Schwere der 
Erkrankung. 
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Kurve VIII. 


Schwere 
der Er¬ 
krankung 

Zahl 

der Fälle 

Tag der Abstossung 

1. 

2. 

3. 

4 ‘ 

5 

6. 

7. 

8. 

9. 

10. 

11. 

12. 

13. 

14. 

über 

14 

I. 

Leichte 

Fälle 

(146) 

100 

80 

60 

40 

20 


• 

3 

8 

■ 

37 

1 

35 

1 

24 

1 

17 

1 

8 

■ 

9 

■ 

4 

■ 

i 


1 


II. 

Mittel¬ 

schwere 

Fälle 

(132) 

100 

80 

60 

40 

20 




3 

17 

i 

23 

1 

29 

1 

12 

■ 

15 

1 

6 

■ 

10 

■ 

4 

■ 

4 

■ 

2 

7 

■ 

III. 

Schwere 

Fälle 

(88) 

100 

so 

60 

40 

20 

0 



i 


3 

9 

■ 

■ 

9 

■ 

11 

1 

12 

l 

7 

■ 

6 

■ 

3 

6 

15 

1 


Aus diesen beiden Diagrammen erhellt die interessante Tatsache, 
dass die zeitliche Reinigung des Rachens mit der Schwere der Er¬ 
krankung sich verzögert. Während bei den leichten Fällen der Kinder 
die Mehrzahl (229 von 386) am 6. Tage, bei den mittelschweren (185 
von 338) am 7. Tage die Membranen abgestossen hat, werden die 
Schweren erst am 9. Tage damit fertig (117 von 218). Das gleiche 
gilt von den Erwachsenen, nur mit dem Unterschiede, dass die Gruppe 
der schweren Fälle erst am 10. Tage fertig ist. 

Nun kommt die Reihe der ohne Serum Behandelten. Leider ist 
ihre Anzahl so klein, dass man mit Schlussfolgerungen sehr vorsichtig 
sein muss. 

Kurve IX enthält 92 Kinder, die, ohne Serum behandelt, 
nach der Schwere der Erkrankung in das Diagramm einge¬ 
tragen sind. 

Kurve X gibt die gleichen Verhältnisse bei den Erwachsenen 
wieder. 
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Schwere 
der Er¬ 
krankung 

Zahl 

der Fälle 

Tag der Abstossung 

1. 

2. 

• 

5. 6.. 

7 - 

' 8. 1 9. 

10. | 11. 

12. j 13. 14. U *£ r 

I. 

Leichte 

Fälle 

(70) 

20 

15 

10 

5 

! o 



3 

1 

9 

1 

1 

14 

10 

1 

5 

1 

12 

i 5 

1 

7 

1 

2 

1 

1 

1 

2 

1 

1 

f 

1 

■ 

II. 

Mittel¬ 

schwere 

Fälle 

(14) 

i 

20 

15 

10 

5 

0 1 

, 1 

1 


1 

| 

4 

1 

1 

1 i 

1 

1 

! 3 

. 1 

! 

2 

■ 

1 

i 

j 

1 1 

! 

III. 

Schwere 

Fälle 

(8) 

j 20 1 

: I 5 I 
1 10 1 

1 5 

0 | 

, . 1 i 1 

i , | 

i , 

! 11 

i ■ ■ 1 # 

i 

1 

1 l t i 

1 , 1 

3 1 ! ! 

i: - - 


Kurve X. 


Schwere 
der Er¬ 
krankung 


I. 

Leichte 

F&IIe 

(84) 


o* 


N 


© 

j 


20 

15 

10 

5 

0 


Tag der Abstossung 


2 . 


3. ! 4. 5. 1 6. 7. 8. 9. 10. 11. 12. 13. | 14. 


über 

14 



4 4 

II 


4 . 4 

II 


II. 

Mittel¬ 

schwere 

Fälle 

( 16 ) 


20 

15 

10 

5 

0 


: 


La 


3 

I 


in. 

Schwere 

Fälle 

(5> 


20 
15 
10 
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Wie ja nicht anders zu erwarten, sind die meisten der ohne 
Serum Behandelten leichte Fälle. Und von diesen ist die Hälfte 
resp. die Mehrzahl am 6. Tage von Membranen befreit. Bei den 
Mittelschweren (30) und Schweren (13) verzögert sich dieser Akt schein¬ 
bar. Auffällig ist bei aller durch die Kleinheit der Zahlen gebotenen 
Vorsicht, dass eigentlich kein Unterschied zwischen mit und ohne 
Serum Behandelten hervortritt. Man ist deswegen gezwungen, andere 
Kriterien noch zu erproben, bevor man sein Fazit zieht. Das haben 
wir getan, indem wir auch noch den Tag der Seruminjektion 
in Rechnung stellten. 

Kurve XI macht uns diese Verhältnisse bei 942 Kindern und 
Kurve XII bei 366 Erwachsenen anschaulich. 


Kurve XI. 


Schwere der 
Erkrankung 

'lag der 
Injektion 

Tag der Abstossung | 

Sa. 

2. 

3. 

4. 

5. 

6. 

7. 

8 

8. 

■ 9 . 
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13. 

14. 
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14 

19 

25 

19 

7 

2 

2 
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1 
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_ 
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19 

45 

51 
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3 

1 

— 

— 
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In der Gruppe der leicht Erkrankten sehen wir, dass am 1 . Tage 
der Erkrankung 96 Kinder und 6 Erwachsene mit Serum gespritzt 
worden sind. Hiervon hat jeweils die Mehrzahl ihren Rachen am 
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5. Tag gereinigt. Das ist ein Tag früher als wie der Durchschnitt, 
der in Kurve VII dargestelit wurde. Am 2. Tage wurden 179 Kinder 
und 97 Erwachsene injiziert und wir ersehen aus der Summe der 
einzelnen Zahlen, dass jeweils weit über die Hälfte am 6. Tage die 
Membranen abgestossen hat. Die Verhältnisse liegen hier also ähnlich 
wie in Kurve VII, vielleicht etwas günstiger. Die Mehrzahl der am 
3. und 4. Tag Gespritzten und leicht Erkrankten wirft die Mem¬ 
branen erst am 7. resp. bei Erwachsenen am 8. Tage, also später 
als der Durchschnitt, ab und mit jedem weiteren Tage wird dies 
Ergebnis ungünstiger. 

Das gleiche Verhalten tritt uns bei den mittelschweren 
Fällen entgegen. Die durchschnittliche Mehrzahl war hier, wie 
Kurve VII darlegte, am 7. Tage von Membranen befreit; unser Dia¬ 
gramm zeigt uns aber, dass die Mehrzahl der am 1. Tage Gespritzten 
bereits am 6. Tage damit fertig ist. Weit über die Hälfte der am 
2. Tage mit Serum Behandelten ist am 7. Tage „halsfrei“. Jeder 
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weitere Tag, an dem die Patienten ohne Serum belassen wurden, 
verzögert also scheinbar die Abstossung der Membranen und damit 
die Genesung. 

Nichts anderes besagt uns unsere Kurve über die schweren- 
Fälle. Die am 1. Tag Injizierten sind früher fertig als der Durch¬ 
schnitt, die vom 2. Tage fallen mit dem Durchschnitt zusammen und 
mit dem 3. und weiteren Tag, an dem die Injektion gemacht wird, 
verzögert sich scheinbar die Abstossung über den Tag des Durch¬ 
schnittes hinaus. 

Kurve XIII und XIV zeigen uns wieder die ohne Serum Be¬ 
lassenen (XIII Kinder, XIV Erwachsene) in gleicher Weise zusammen¬ 
gestellt. 

Statt „Tag der Injektion“ ist in die zweite Rubrik „Tag der 
Erkrankung“ gesetzt. Wir hätten auch „Tag der Aufnahme“ dafür 
sagen können, weil alle Patienten, soweit sie überhaupt mit Serum 
behandelt werden sollten, am Tage der Aufnahme gespritzt wurden. 


Kurve XIII. Kinder ohne Serum. 
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Überraschender Weise erkennen wir aus diesen beiden Schemata, 
dass von den 14 leicht erkrankten Kindern, die am 1. Krankheits¬ 
tage in sachgemässe Pflege genommen wurden, 9 am 5. Tage, und 
von den 9 Erwachsenen sogar 6 am 4. Tage ihre Membranen schon 
abgestossen haben. Weiter haben in der 1. Gruppe von 26 Kindern 
des 2. Krankheitstages 20 am 6. und von 28 Erwachsenen 22 am 
6. Tage ihren Rachen gereinigt. Die Gruppen der mittelschweren 
und schweren Fälle sind leider wieder so gering an Zahl und die 
Abstossungstermine zeigen so grosse Lücken, dass hier kein verwert¬ 
bares Material vorliegt. Vergleicht man aber flüchtig, ohne darauf 
weiter zu bauen, den Stand der Zahlen in den Kurven XI und XII 
mit diesen, so muss man sagen, dass zum mindesten keine schlechteren 
Resultate bei den ohne Serum Behandelten vorliegen. 

Zum Schlüsse wären auch noch die Serummengen in bezug 
auf die Lösung der Membranen zu prüfen. Um mich nicht im Einzel¬ 
heiten zu verlieren, habe ich nur die Fälle in meine Berechnung ein- 

Beitrige zur Klinik der Infektionskrankheiten Bd. III. II. 1 . 14 
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bezogen, welche an den beiden ersten Krankheitstagen mit Serum 
behandelt wurden. Wir sahen ja aus Kurve XI—XIV, dass bei 
Kranken, die am ersten oder zweiten Tage in sachgemässe Behand¬ 
lung genommen wurden, sich die Abstossung der Diphtheriemembranen 
beschleunigt. Was die Serummengen betrifft, so konnten selbstver¬ 
ständlich nicht alle verordneten Dosierungen berücksichtigt werden; 
ich habe vielmehr jeweils nur 5 Hauptgruppen aufgestellt nach den 
Dosen, welche bei uns am häufigsten verabfolgt wurden. In der 
einen Rubrik, wo das Wort „nachgegeben“ eingeschrieben steht, sind 
die Fälle enthalten, die mehrmals an verschiedenen Tagen hinter¬ 
einander gespritzt wurden und auf diese Weise gewöhnlich grosse 
Mengen Antitoxin einverleibt bekamen. 

Um kurz die Höhe der bei uns gegebenen Dosen zu skizzieren, 
führe ich aus der Zusammenstellung Reiche's folgende Zahlen an: 
4 Kranke erhielten 18000 Einheiten, 47 Kranke mehr als 10000 
Einheiten. Dass auch vereinzelten leichten Fällen eine Nachinjektion 
gemacht wurde, lag meistens daran, dass sie früher schon einmal 
Serum bekommen hatten und infolgedessen zur Erzeugung der Anti¬ 
anaphylaxie mit kleiner Anfangsdosis behandelt wurden. 

Kurve XV enthält 183 Kinder, die am 1. Krankheitstage mit 
den angegebenen Serummengen behandelt wurden. 


Kurve XV. 
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Kurve XVI enthält 396 Kinder, die am 2. Krankheitstage mit 
den angegebenen Serummengen behandelt wurden. 


Kurve XVI. 
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Diese beiden Diagramme zeigen uns deutlich, dass die Serum¬ 
menge ohne Einfluss auf die Lösung der Membranen ist. Besonders 
gut kann man das aus der zweiten Kurve ersehen, weil dieselbe die 
grösseren Zahlen enthält. Hier finden wir z. B. in der Gruppe der 
mittelschweren Fälle 41 Patienten, die mit 1500 Einheiten, und 65, 
die mit 3000 Einheiten behandelt wurden. Trotzdem letztere die 
doppelte Menge bekamen, war die Mehrzahl von ihnen gleichwie bei 
ersteren erst am 7. Tage von Membranen befreit. Und von 18 Fällen 
der gleichen Gruppe, die Serum nachbekommen hatten — also mit 
grossen Dosen behandelt wurden — ist die Hälfte gar erst am 
9. Tage „halsfrei“! Nimmt man Rubriken aus den Kurven, die nur 
eine kleine Anzahl Kranke enthalten, so kann es manchmal den An¬ 
schein erwecken, als ob ein Einfluss bei grösseren Dosen vorhanden 
wäre. Das ist besonders auffallend in der Kurve XV bei der Gruppe 
der mittelschweren Fälle. Jedoch sind meiner Ansicht nach diese 
Ziffern zu klein, um etwas zu beweisen, zumal aus den anderen mit 
grösseren Zahlen rechnenden Diagrammen, wie vorhin erwähnt, das 
Gegenteil ersichtlich ist. 
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Wie schon eingangs erwähnt, finden sich in der Literatur nur 
vereinzelte ausführliche Angaben zu unserer Frage. 

Meist weisen die Autoren mit kurzen Worten darauf hin, dass 
auch sie beobachtet hätten, dass die Membranen nach Einführung 
der Serumtherapie sich früher lösten, als es vordem geschah. Kur 
in einer Arbeit, die von A. Wettstein aus der Züricher chirurgi¬ 
schen Klinik stammt, wird anf „Beziehungen zwischen dem Abstossen 
der Rachenbeläge und der Zeit der Seruminjektion“ eingegangen. 
Da ich in der Lage war, dieses Resultat nachprüfen zu können, so 
machte ich eine entsprechende Zusammenstellung: 


Kurve XVII. Tag der Abstossung nach der Injektion. 
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Hiernach war der Belag im Rachen durchschnittlich 5,0 Tage 
nach der Injektion verschwunden. Da Wettstein 4,3 Tage fand, so 
stimmen unsere Beobachtungen nicht ganz überein. Ich bin nun 
noch weiter gegangen und habe die leichten Fälle von den übrigen 
getrennt. Dann ergab sich, dass leicht Erkrankte durchschnittlich 
4,1 Tage nach der Injektion den Rachen gereinigt haben, während 
schwer Erkrankte erst 5,7 Tage nachdem fertig sind. Die Gesamt¬ 
zahl der hierzu herbeigezogenen Fälle betrug 1292. 

Es war nun leicht aus Kurve XIH und XIV dasselbe Experiment 
mit den „nicht Gespritzten“ anzustellen. Hierbei zeigte sich, dass 
leicht Erkrankte 3,9 Tage nach der Aufnahme ins Krankenhaus „hals¬ 
frei“ waren, während die schwer - Erkrankten 5,1 Tage gebrauchten. 
Wir sehen hierin das Erstaunliche, dass die ohne Serum Belassenen 
besser fortkommen als die anderen, mit Serum behandelten Patienten. 

Der Beleg für das Gesagte ist folgende Aufstellung: 


Kurve XVIII. Tag der Abstossung nach der Krankenhausaufnahme 
• a) leicht Erkrankte (152). 
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b) schwer Erkrankte (35). 
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Zusan]menfassend kann ich also konstatieren, dass von einem 
Einfluss des Serums auf die Lösung der Membranen nicht gesprochen 
werden kann, auch selbst bei Verabreichung grosser Dosen nicht. 
Wenn bei Injektionen von Serum, besonders da wo es am ersten 
oder zweiten Krankheitstage gegeben wird, manchmal der Anschein 
hervorgerufen wird, als ob die Abstossung der Membranen beschleunigt 
würde, so ist dem entgegenzuhalten, dass die allgemeine Krankenhaus¬ 
behandlung (ohne Heilserum) den gleichen Erfolg aufweist, wie ich 
das in den Kurven V, VI, IX, X, XIII und XIV, allerdings an einem 
kleinen Material, gezeigt habe. 
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Ans der Direktorial«Abteilung des Eppendorfer Krankenhauses. 


Klinische Beobachtungen bei Typhus exanthe- 

maticus. 

Von 

L. Brauer-Eppendorf. 


Erkrankungen an Typhus exanthematicus, die in deutschen Landen 
dank der zunehmenden Sauberkeit der Bevölkerung und der fort¬ 
schrittlichen staatlichen Hygiene mehr und mehr zu den Seltenheiten 
gehören, verdienen dennoch sowohl aus wissenschaftlichen, wie 
namentlich aus praktischen Rücksichten unsere Aufmerksamkeit. 

Der lebhafte Auswandererverkehr, der aus den Bezirken Süd- 
Russlands, des Balkans und Poleus, in denen noch heute Flecktyphus 
nicht zu den Seltenheiten gehört, über Deutschland und besonders 
unsere Hansastädte führt, wird es mit sich bringen, dass an diesen 
Stätten sporadische Fälle immer wieder auftreten werden. Bei der 
mit Recht ausserordentlich gefürchteten Kontagiosität der Erkrankung 
sollte aber tunlichst sowohl für eine Frühdiagnose, wie auch für 
eine richtige Beurteilung verspätet aufkommender Fälle 
gesorgt werden. So sei denn auch letzteren Gesichtspunkten bei 
unseren Betrachtungen hauptsächlich Rechnung getragen. 

Der erste unserer Fälle gab dem Hamburger Medizinalamte 
(Ob.-Med.-Rat Prof. Dr. Nocht) und mir die Veranlassung, je einen 
unserer Mitarbeiter (v. Provaczek und Hegler) (2) zu einer genaueren 
ätiologischen und klinischen Erforschung des Fleckfiebers auf den 
serbischen Kriegsschauplatz, dem Hauptherde der damaligen Epidemie, 
zu entsenden. 

Die Entstehungs- und Verbreitungsweise der Er¬ 
krankung hat sich durch exakte Forschungen der letzten Jahre be¬ 
kanntlich in vieler Beziehung und weitgehend aufklären lassen. In 
pathologisch-anatomischer Hinsicht haben die Unter- 
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suchungen von Eugen Fraenkel (1), die s. Z. an den im nach¬ 
folgenden zu beschreibenden Fällen angestellt wurden, gewichtige 
Resultate zutage gefördert, insofern hierdurch die histologischen 
Veränderungen, die dem eigentümlichen Exanthem und seinen Um¬ 
wandlungsformen zugrunde liegen, eine neue Auffassung erfuhren; 
damit wurden auch Beobachtungsergebnisse gezeitigt, die — wie aus 
den Darlegungen Fraenkels ersichtlich — in Zweifelfällen für die 
Früh- sowie die Differential-Diagnose entscheidend sein können 
Ich verweise an dieser Stelle auf Arbeiten, die demnächst in diesen 
Beiträgen erscheinen und in denen v. Provaczek und Hegler 
(Beobachtungen während der serbischen Epidemie 1913), sowie 
E. Fraenkel (weitere pathologisch-anatomische Untersuchungen) aus 
eigener Beobachtung berichten werden. Die nachfolgenden Zeilen 
bringen klinische Erfahrungen, die an fünf während des 
letzten Jahres im Eppendorfer Krankenhaus beobachteten Fällen er¬ 
hoben wurden. 

Fall 1. 

Harriton Mucbniezki aus Russland, 30 Jahre alt, Auswanderer. 

Tag der Aufnahme: 7. V. 1913. 

Anamnese: Patient kommt aus den Auswandererhallen. Die Anamnese 
ist zunächst nicht aufzunehmen, da er nur russisch spricht. Späterhin war folgendes 
festzustellen: 

Patient war am 4. Mai mittags aus Zawale, Bezirk Podolien-Russland, über 
Myslowitz in den Auswandererhallen angekommen und am 7. Mai mittags unter 
den Erscheinungen einer Lungenentzündung dem Eppendorfer Krankenhause über¬ 
wiesen worden. Tags zuvor (6. Mai) Schüttelfrost. Es sei hier schon bemerkt, 
dass die endgültige Diagnose im Krankenhause am 14. Mai gestellt wurde. Bei 
der Aufnahme in Eppendorf wurde zunächst mit Wahrscheinlichkeit an Typbus 
abdominalis gedacht, jedoch konnte der bakteriologische Nachweis eines Typhus 
nicht erbracht werden, so dass Patient, nachdem er 24 Stunden auf dem Aufnabme- 
pavillon verbracht hatte, am 8. Mai zur weiteren Klarstellung der Diagnose ver¬ 
legt wurde. Obwohl die allgemeinen klinischen Symptome zunächst durchaus für 
Typhus sprachen, ergab doch, wie die Krankengeschichte zeigen wird, die bakterio¬ 
logische Untersuchung nur negative Resultate. Am 12. Mai traten dann ver¬ 
einzelte Roseolen auf, so dass hierdurch die Typhusdiagnose an Wahrscheinlichkeit 
gewann. Am 14. und 15. Mai jedoch zeigte sich, dass diese Roseolen sich in 
einer für Typhus ungewöhnlichen Reichlichkeit entwickelten. Auch war das Aus¬ 
sehen der einzelnen Roseolen ein anderes als dasjenige bei gewöhnlichem Typbus. 
Obwohl bis zu diesem Datum noch keine alarmierenden Nachrichten hinsichtlich 
einer Flecktyphusepidemie in Russland sowie im Gebiete des Balkankrieges Vor¬ 
lagen, wurde Pat. doch am 15. Mai 2 Uhr mittags als flecktyphusverdächtig be¬ 
trachtet und isoliert und auch sämtliche übrigen Absperrungsmassnahmen getroffen. 

Status praes.: Mitteigrosser Mann in massigem Ernährungszustände. 
Muskulatur und Fettpolster massig, aber normal entwickelt. Haut und sichtbare 
Schleimhäute gut durchblutet. Das Gesicht ist lebhaft gerötet, er¬ 
scheint etwas gedunsen. Kein Ikterus, keine Ödeme, kein Exanthem. 
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Kopf: Frei beweglich, Kopfschmerzen sehr heftig, namentlich in der 
Stirn. Augen: Pupillen reagieren prompt auf Lichteinfall und Konvergenz, sind 
kreisrund, gleich und mittelweit N. Oculomotorius o. B. Die Konjunktiveu 
sind leicht injiziert. Obren: Äusserlich o. B. Keine Rhinitis Rechte 
Tonsille und Gaumenbogen rechts etwas gerötet. Schleimhaut des 
Mundes glatt und kein Exanthem. Zunge: Dick weisslich belegt, feucht, etwas 
geschwollen. 

Hah: Keine Struma, keine Narben, keine Drüsenschwellungen. 

Thorax: Gut gewölbt, wird bei der Atmung wenig, aber gleichmässig aus¬ 
gedehnt. Lungen: Grenzen h. u. bds. XI. Brustw. links gut verschieblich, rechts 
schlecht. V. u. VI. C. gut verschieblich. Perk. R. h. u. geringe, tympa- 
nitische Dämpfung, sonst überall guter Lungenschall. Reichlicher Reiz¬ 
husten. Auskult.: Über allen Lungenteilen diffuses Giemen und 
Brummen. Viel Husten mit weisslich-schaumigem Auswurf. Herz¬ 
aktion beschleunigt, sonst o. B. 

Puls: Beschleunigt, aequalis, regularis, nicht gut gefüllt. 

Abdomen: Weich, nicht aufgetrieben. Milz-, Leber- und Magengegend druck¬ 
empfindlich. Milz: Eben vor dem Rippenbogen palpabel. Leber: Nicht 
palpabel. Genital, Reflexe, Extremität o. B. Sensorium: Auffällige Be¬ 
nommenheit. Temperatur: 40,5°, Puls 130. Urin: Diazo. Urobilinogen +. 
Albumen +. 

Sterile Blutentnahme: 

Rindergalle: steril. 

2 Grlyser.-Agar: Auf 1 Platte 2 Kol. Staphylococcus albus 
2 Trbg.- *„1,1, „ „ 

2 Gallen- „ steril. 

Agglutinationsversuche nach Ficker: 

1:50 und 1:100 
Typhus 0 0 

Para- , A 0 0 

, , B 0 0 

NB. Die Blutplatten aus der Aufnahme vom 7. V. blieben ganz steril. 
Leukozyten am 7. V.: 7200 
„ , 8. V.: 4800. 

8. V. Pat. hustet sehr viel und wirft dabei viel weissliches, schaumiges, 
nicht zähes Sputum aus. 

Der Puls ist so beschleunigt und klein, dass Digitalis-Infus, verordnet 

werden muss. 

9. V. Pat ist stärker benommen, hat sehr starke Ko p fscli merzen 
und zeigt Nackensteifigkeit. 

R. h. u. erscheint das Atemgeräuch abgeschwächt. 

Die Milz ist jetzt noch deutlicher palpabel. 

Der Puls ist so klein und fliegend, dass 2stündliche Kampferinjektionen 
nötig werden. Gegen Abend wird Pat. erregter, redet viel vor sich hin, 
will aus dem Bett steigen. 

10. V. Unter Husten und Würgen entleert Pat. gegen Mittag 4 Askariden 
aus dem Munde. Der Puls verlangt nach Kampfer. Die Benommenheit morgens 
geringer, wird gegen Abend wieder stärker. 

Urin und Sputum wie oben. Nahrungsaufnahme gut. 


Digitized by 


Google 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



218 


L. Brauer. 


[4 


11. V. Pat. bringt wieder 2 Askariden aus dem Mund heraus. R. h. in 
der Mitte hat das Atemgeräusch leicht bronchialen Beiklang bekommen. 

Auf dem Rücken zeigen sich einzelne, kleine, hellrote 
Roseola. (Deutung anfangs schwierig, weil Priessnitz.) 

12. V. Das bisher ziemlich kontinuierliche Fieber sinkt morgens stärker 
als bisher ab, steigt aber mittags wieder auf die alte Höhe von 40,5° an. 

Die Roseola haben sich auch vorn auf der Brust ausgebreitet. 
Die Benommenheit ist meist morgens geringer, gegen Abend stärker. Die Kopf¬ 
schmerzen und die Nackensteifigkeit sind sehr zurückgegangen. 

13. V. H. u. über beiden Lungen trockene Rasselgeräusche. R. h. n. be¬ 
steht noch die leichte Dämpfung. 

Die Roseola haben sich auch auf beide Schultern, beide Arme bis auf die 
Handrücken, beide Hüften, Oberschenkel und einzelne bis auf die 
Fussrücken ausgedehnt. Sie sind undeutlich begrenzt, erreichen kaum 
Linsengrösse, erheben sich nicht über das Hautniveau, lassen sich fortdrückeu. 

14. V. Pat. bekommt plötzlich vormittags einen heftigen Schüttelfrost, 
der ca. 25 Minuten anhält, sieht sehr zyanotisch aus. Die Roseola sind dabei 
meist dunkel, livide verfärbt. Nach 25 Minuten steiler Temperaturabfall mit 
starkem Schweissausbruch. Pat. ist jetzt weniger benommen, lebhafter. Die 
Roseola sind z. T. hämorrhagisch geworden. 

Nachmittags Probepunktion r. h. u. Es findet sich kein Exsudat oder 
Transudat. Kein Blut. 

15. Y. Morgens wird wieder ein Ascaris lumbric. ausgebrochen. Pat. ist wenig 
benommen, hat keine Kopfschmerzen, keine Nackensteifigkeit mehr. Die Roseolen 
sind etwas abgeblasst. 

Die Morgentemperatur ist niedriger als in den Tagen vorher. Leuko¬ 
zyten: 4600. 

Urin: Diazo +. Jm Sediment reichlich granulierte, viel hyaline Zylinder. 

Aus der Blutentnahme, die am 14. Y. gleich nach dem Schüttelfrost 
vorgenommen wurde, ist in Rindergalle und auf 2 Gallenagar¬ 
platten Bact. coli in Reinkultur gewachsen. Nachmittags wieder 
Schüttelfrost, der 3 /4 Stunde anhält. 

16. V. Pat. klagt über Muskelschmerzen in Brust- und Armmuskulatur, 
dauernd über Kopfschmerzen. Es besteht eine auffällige Miosis, die Licht¬ 
reaktion der Pupillen ist etwas langsam. 

17. V. Im Sputumausstrich sind keine Tuberkelbazillen nachweisbar. Im 
Blutabstrich aus der Roseola sind keine Spirillen zu finden. Es besteht noch 
diffuse Bronchitis. Auf der rechten Trochantergegend hat sich eine hohn en¬ 
grosse Hämorrhagie gebildet. 

Die W assermann sehe Reaktion fällt im Blut, mit 2 Extrakten geprüft, 
dreifach positiv aus. 

Bei der abendlichen Temperatursteigorung wird Blut zur anaeroben 
Züchtung entnommen. Es wachsen auch nach mehrtägigem Aufenthalt im 
Brutschrank keine Bakterien. 

18. V. Nachmittags 47* Uhr Schweissausbruch bei relativ geringer Tempe¬ 
ratursteigerung (auf 39°). 

19. V. Die Roseolen sind abgeblasst. 

Aus einer sterilen Urinentnahme wachsen keine Bakterien. Pat. 
klagt immer über Kopfschmerz. 
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Im Urin findet sich kein Albumen mehr, die Diazo-Reaktion ist wieder 
negativ. 

20. V. Einzelne Roseolen sind noch deutlich. 

Die Abderhalden sehe Reaktion des Blutserums ist für Bact. coli positiv. 
Die WaBsermannsche Reaktion, wieder mit 2 Extrakten geprüft, ist wieder 
dreifach positiv im Blut. 

An Hals und Schultern zeigen sich grobe, weissliche 
Schuppen. Nachmittags plötzlich Temperaturanstieg von 36,8 auf 41° ohne 
Schüttelfrost. Die Lungen zeigen keinen neuen Befund dabei ausser der alten 
Bronchitis. 

An beiden Aj-men und Händen sieht man häufige, unwillkürliche 
Zuckungen. Starke Kopfschmerzen. Gegen Abend treten auf Bauch- 
haut und Lenden reichlich, auf Brust und Rücken vereinzelt Miliaria cry¬ 
stallina auf. 

Aus der während des Temperaturanstieges gemachten Blut¬ 
entnahme wächst wieder auf Rinderfalle und 2 Gallenagarplatten Bact. coli 
in Reinkultur. 

21. V. Die Temperatur fällt bis morgens 6 Uhr steil ab auf 37,8°, mittags 

12 Uhr auf 35,8°. 1 Uhr erfolgt ein Schweiasausbruch. 

23. Y. Die Temperatur hat sich zum erstenmal den ganzen Tag über auf 
etwa 37,3° gehalten. Pat. fühlt sich wohler. 

25. V. Pat. ist schon den dritten Tag fieberfrei. Klagt noch über Kopf- 
und Gliederschmerzen. Hustet weniger. Auf dem ganzen Rücken Schuppen. 

27. V. Kein Husten mehr. 

30. y. Pat. ist eine Stunde aufgewesen, befindet sich wohl und fieberfrei 
danach. 

2. VI. Auf dem Rücken immer noch feine, trockene Schuppung. 
Keine bronchitischen Geräusche mehr. 

Pat. klagt noch über Kopfschmerzen und Schmerzen in den Waden. 

10. VI. Wassermann 0. 

11. VI. Lumbalpunktion gesteigerter Druck, sonst kein Be¬ 
fund bei chemischer und mikroskopischer Untersuchung. 

26. VI. Wassermann 0. Gutes Befinden, keine Kopfschmerzen mehr. 

2. VII. Nachdem die Schuppung schon lange beendet und Pat. 9,0 kg an 
Gewicht zugenommen hat, wird er nach eintägiger Quarantäne entlassen. 

Fall 2. 

Wendelin Schmidt, 28 Jahre alt, Deutscher Krankenpfleger, der direkt 
aus einem Flecktyphus-Lazarett kommt. 

Tag der Aufnahme: 4. VI. 13. 

Patient hatte in den letzten Wochen als Krankenpfleger mit dem deutschen 
Roten Kreuz in Nisch bei Belgrad in Serbien Flecktyphus und 
Cholera zu pflegen und zwar in der letzten Zeit 18 Flecktyphusfälle. Es 
herrschte in dem Spital eine sehr starke Läuse-, Flöhe- und 
Wan zenplage. 

Abreise von Nisch am 28. V., Ankunft in Berlin am 31. V. morgens 
V*8 Uhr. Patient fühlte sich damals noch ganz wohl, er liess sich trauen. An¬ 
kunft in Hamburg am 3. VI. morgens. Schon am 2. VI. abends fühlte 
Patient sich nicht wohl, hatte aber keinen Schüttelfrost. Am 
Dienstag morgens (3. VI.) Verstärkung der allgemeinen Beschwerden, Kopf¬ 
schmerzen, Abgeschlagenheit, Kreuzschmerzen, Muskelschmerzen. Am 3. VI. nach- 
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mittags Schüttelfrost (Temperatur 39 und abends 39,1°). Am Mittwoch, den 4. VI., 
also am 2. Krankheitstage von dem Schüttelfrost an gerechnet, wird Patient mit 
38,9° unter Flecktyphusverdacht cingeliefert. Beschwerden bei der Aufnahme: 
Abgeschlagenheit, starke Kopfschmerzen, starke Gliederschmerzen, Gefühl von 
Trockenheit im Halse. 

Aufnahmestatus: Leicht benommener Mann mit hochfieberhaft geröteten 
Wangen deliriert gelegentlich leicht vor sich hin. Der Patient ist hager, aber 
von gutem Ernährungszustand. Er gibt auf Fragen langsam stockende 
Auskunft, bei wiederholter Prüfung stellen sich die Angaben als verlässlich 
heraus. Der Patient ist überhaupt, wenn er aus seiner leichten Benommenheit 
herausgeweckt wird, vollkommen klar. Er macht einen sehr ernsten und ver¬ 
ständigen Eindruck. Ödeme und Zyanose fehlen. Eine Konjunktivitis ist nicht 
ausgesprochen, die Sprache ist heiser, klingt stellenweise etwas nasal. 

Haut: An der Brust und am Rücken finden sich ca. 10 —12 Roseölen 
von etwas violetterer Farbe als die Typhusroseolen. Gesicht und 
Extremitäten haben keine Effioreszenzen. Die Roseolen sind nicht ganz 
gleichmässig gross, ähneln aber sonst den Typhusroseolen. Die Wangen 
sind hoch fieberhaft gerötet, sonst o. B. Eine kleine Roseola steht auf dem linken 
oberen Augenlide. Diffuse Rötung am weichen Gaumen. Auf dieser 
Rötung sieht man einen kleinen Fleck, der als Schleimhaut¬ 
roseola aufgefasst werden könnte. 

Keine Drüsenschwellungen. Brustorgane: Normale Perkussionsverhält¬ 
nisse. Atemgeräusch vesikulär. Wenige grobe bronchitische Geräusche, namentlich 
über beiden Unterlappen. 

Herz: Nicht verbreitert, Aktion regelmässig, Töne rein. Die beiden Gefiiss- 
töne sind gleich laut, der Puls gut gefüllt, nur leichte Dikrotie. 

Abdomen: Leicht aufgetrieben, aber weich, nicht druckempfindlich. Leber 
nicht vergrössert, Milz dagegen palpabel, deutlich am Rippenbogen 
zu fühlen, noch etwas weich. Auch perkussorisch zeigt sich die Grenze 
deutlich vergrössert. 

Genital: o. B. Keine Schankernarben, keine Go. 

Extremitäten: o. B. Leidlich kräftige Muskulatur. Die Muskeln sind 
bei Berührung eminent druckempfindlich. Der Patient zuckt am ganzen 
Körper zusammen, sobald man die Wadenmuskulatur drückt. Deswegen, er¬ 
scheinen auch die Gelenke etwas schwer beweglich, sie sind aber 
sonst frei. 

Urin: Bietet Diazo: Eiweiss und Zucker, Urobilin und Urohilinogen negativ. 
Das weitere siehe auf der Kurve. 

Nervensystem: Benommen, mitunter leicht delirierend. An den Reflexen 
sind Störungen nicht nachweisbar, die Patellarreflexe sind etwas schwer aus- 
zulösen, aber vorhanden. 

Verlauf: 4. VI. Es wird die erste Zeichnung gemacht. (Farbiges 
Bild 1, Tafel III.) Zwei Rindergallenröhrchen angelegt und zwar morgens und 
abends zur Prüfung auf Typhus. Die Reaktionen fallen negativ aus, ebenso die 
Agglutinationsproben. 

5. VI. Milztumor deutlicher, Exanthem am weichen Gaumen ab¬ 
geh lasst, deutlichere Marmorierung der Haut. Die Roseolen sind ein 
wenig dichter geworden. Gesicht bis auf die eine Roseola am linken Auge frei. 
Allgemeinzustand gleich früher. Ficker siehe Kurve. 1. Blutentnahme. 

6. VI. Exanthem viel dichter. Am weichen Ganmen deutliches, 
lockiges Exanthem. Lie einzelnen Roseolen haben heute ein dunkleres 
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violettrotes Aussehen bekommen, sind stellenweise grösser ge¬ 
worden, die Rosenroseola an der rechten Schulter. Der Rumpf ist im wesentlichen 
befallen, Gesicht auch heute frei. Extremitäten frei. Allgemeinbefinden: etwas 
benommen wie gestern. Puls weicher, deutlich dikrot. Die Rindergalleröhrcben 
sind steril, die Platten der letzten Blutentnahme gleichfalls. 

Die Diagnose ist bei fehlender Agglutination, steriler Rindergalle und dem 
von Stunde zu Stunde dichter werdenden Exanthem, das von einer dichten Typhus¬ 
roseola sich durch die Farbe, die Grössen unterschiede der Roseolen unterscheidet, 
sicher auf Exanthematikus zu stellen. Meldung als solcher. 

7. VI. Exanthem in voller Höhe. Brust und Rücken von dicht 
stehenden Flecken übersät. Arme und Beine ebenfalls begriffen, Handteller 
und Fusssohlen ebenfalls, Bei genauer Betrachtung bemerkt man zweierlei 
Arten von Roseolen, hellviolett rote in der Oberfläche liegende, 
die sich stellenweise sogar deutlich erhaben anfüblen und tiefer 
liegende dunkelblau rote verschwommene Flecke, die anmanchen 
Stellen die Marmorierung der Haut durch reihenweise An¬ 
einanderlagerung zu bedingen scheinen. (Farbige Bilder 2, 3 und 4, 
Tafel III—V, and Photographie 1 und 2, Tafel VII.) — Im Rachen findet 
sich heute ein lichter weisser Schleier an der Uvula. 

8. VI. Leukozyten gestern 7500, Zählung abends vorgenommen. Auszählung 
der Leukozyten: 80—85°/o polymorphkernige Leukozyten, 10—13°/o Lymphozyten, 
1-2° o Eosinophile, sonst einige Mastzellen und grosse Mononukleäre. Die 
letzteren aber keineswegs pathologisch vermehrt. Exanthem in voller Blüte. 

9. VI. Uvula von einem feinen weisslichen Schleier überzogen, ganz da¬ 
mit bedeckt, rechts am vorderen Gaumenbögen 3—4 roseolaähnliche Flecken. 
Allgemeinzustand nicht schwerer als früher. Bäderbehandlung mit Bädern 
▼on 36—37° 20 Minuten lang. Die Bäder bekommen dem Patienten 
subjektiv ausgezeichnet. Die heftigen Muskelschmerzen werden wesentlich 
geringer. Blutentnahme anaerob. 

10. VI. Der schleierähnliche Belag von weisslichgrauer Farbe hat sich 
überden ganzen weichen Gaumen ausgedehnt. Der Belag ist leicht 
abhebbar, nur bei schärferen Manipulationen im Rachen blutet die Schleimhaut 
leicht. Weite Strecken des Belages lassen sich entfernen, ohne dass Blutungen 
auftreten. Unter dem Belag findet sich eine trockene aber unverletzte Schleim¬ 
haut Im Belag finden sich im Dunkelfeld keine Soorpilze. Im Diphtherie¬ 
präparat dagegen einwandfreie Polkörnchen tragende Stäbchen von typischer 
Lagerung. Exanthem jetzt sehr dichtstehend. Am Rücken besonders wesentlich, 
weniger am Bauch, petechial geworden. (Photographie 3 und 4, Tafel VIII.) 
Exanthem an Handteller und Fussohlen deutlich. An den Füssen etwas blasser 
wie früher. Allgemeinbefinden besser. Die Muskelschmerzen sind nach den Bädern 
wesentlich geringer geworden. Patient schläft nach den Bädern 2—3 Stunden 
vollkommen ruhig. — Da die Diphtheriekulturen sich nachmittags als positiv 
herausgestellt haben, wird zur Injektion von Serum VI2 x geschritten. Vor der 
Injektion ist abe der Belag am weichen Gaumen und an der Uvula fast voll¬ 
kommen in grossen zusammengerollten Fetzen abgestossen, die Schleimhaut und 
die Zungenoberfläche sind wesentlich sauberer. Auf den Lungen ist die Bronchitis 
etwas dichter, Auswurf besteht aber nicht. Gor gut. Puls kräftig, etwas dikrot. 

11. VI. Zweite Diphtheriekultur gleichfalls positiv. Muskelschmerzen 
geringer, Allgemeinbefinden besser. Das Exanthem ist etwas stumpfer 
in der Farbe geworden, ist aber noch deutlich zu sehen auch an den Hand¬ 
tellern und Fusssohlen. Die blassroten Flecken sind nicht erhaben, 
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nur einige besonders hellrote fühlen sich erhaben an. Rachen sauber, 
Schleimhaut tiefdunkelrot, keine Beläge, keine Epithelnekrosen mehr. Bronchitis 
ganz gering, kein Auswurf. Cor. gut, Puls stärker dikrot. 

12. VI. Exanthem wird blasser. Wenn man die Haut leicht 
reibt, beginnt die Haut zu schilfern, die gestrichene Partie rötet 
sich schnell, die Umgebung sieht aus wie mit den Krümeln eines 
Radiergummis bestäubt. (Farbiges Bild 5, Tafel VI, gezeichnet am 
17. VI.) Man sieht neben dem Phänomen das stark verblassende Exanthem. 
Allgemeinbefinden besser. Puls desgleichen. Rachen 1. B. Bronchitis verschwunden. 
Blutserum von Herrn Dr. Schümm spektroskopisch untersucht, zeigt 
keine Spur einer Hämolyse, nur einen ganz schwachen Oxyhämoglobin* 
streifen. Im Urin sind hyaline Zylinder in mässiger Menge vorhanden bei einer 
ganz minimalen Eiweisstrübung. 

13. VI. Wassermann stärker positiv als früher (siehe hierzu die Kurve). 
Bessere Reaktion mit der Temperatur auf die Bäder, Muskelschmerzen nur noch 
gering. Das „Radiergummiphänomen* ist sehr deutlich, es lassen sich 
leicht grosse Hautpartien von den obersten Epithelschichten befreien. 

14. VI. Das Exanthem wird wesentlich blasser, die Haut schilfert 
stark, auch an der Stirn und im Gesicht, wo nie Exanthem be¬ 
obachtet wurde. An Armen und Beinen ist das Exanthem nur 
noch mit Mühe zu erkennen. 

15. VI. Beginn des Temperaturabfalls. Puls und Atmung gleichfalls 
heruntergehend. 

16. VI. Morgens 37,8°. Gutes Befinden. Exanthem sehr blass auch am 
Rumpf, Arme und Beine fast ganz frei. 

17. VI. Das Exanthem stark verblassend. Von nun an glatte Rekon- 
valeszens. Geheilt entlassen. 

Fall 3. 

Bronislaw Kotik. Auswanderer (Auswandererhallen). 

Tag der Aufnahme: 6. VII. 1913. 

Anamnese: Ist vor ca. 14 Tagen vom Hause fort (Gegend von Warschau). 
Ist von seinem Heimatsort bis an die Grenze geritten, von da ab mit der Eisen¬ 
bahn 5 Tage. Während des Rittes zur Grenze hat Pat. meist im Walde über 
nachtet, ist aber auch in Herbergen eingekehrt. Eingeliefert von den Auswanderer¬ 
hallen unter der Wahrscheinlichkeitsdiagnose: Pneumonie? Der Bericht des 
Hafenarztes vom 7. VII. lautet: 

Nach Mitteilung aus dem Eppendorfer Krankenhause haben sich bei dem 
seit gestern dort befindlichem russischem Auswanderer Bronislav Kotik heute 
Krankheitserscheinungen gezeigt, die es sehr wahrscheinlich machen, dass es sich 
um einen Fall von Fleckfieber handelt. 

K., 26 Jahre alt, russischer Landarbeiter aus Dubniki im Kreise Wilna, will 
vor etwa 14 Tagen seine Heimat verlassen haben, er ist über die Grenzkontroll¬ 
station Bajöhren am 2. VII. hier angekommen und nach günstigem Ausfall der 
Aufnahmeuntersuchung im Pav. 19 der Auswandererhallen untergebracht worden. 
An den nächsten Tagen ist er bei der ärztlichen Visite nicht als krank aufge¬ 
fallen. Am 6. VII. zwischen 1 und 2 Uhr mittags hat er sich jedoch 
krank gemeldet und will einen Schüttelfrost gehabt haben. (Der 
Patient gab im Krankenhause an schon am 3. VII. mit Schüttelfrost erkrankt zu 
sein.) Seine Körpertemperatur betrug 40,1°, auch fand der untersuchende Arzt 
über den Lungen Erscheinungen, die auf eine beginnende Lungenentzündung hin- 
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zuweisen schienen. Der Kranke wurde deshalb sogleich ins Eppendorfer Kranken¬ 
haus geschickt. Bier ist das Fieber auf über 41° gestiegen. Am Morgen des 
7. VII. wurde im Krankenhause ein roseolaartiger Hautausschlag bemerkt, der 
zunächst auf dem Rumpf, im Laufe des Tages auch an anderen Körperstellen, 
wie an den Armen und an den Beinen aufgetreten ist. Der Kranke klagt über 
starke Kopfschmerzen, sonstige Krankheitserscheinungen bestehen nicht. Die 
Bla tuntersuchuug hat eine Vermehrung «der weissen Blutkörperchen ergeben, 
Typhuserreger sind im Blut nicht gefunden worden. Die Diazoreaktion ist positiv 
ausgefallen. 

Nach allem ist es sehr wahrscheinlich, dass es sich um Fleckfieber handelt. 

Status: 6. VII. Junger kräftiger Mann in tadellosem Ernährungszustand, 
leicht somnolent, klagt über starke Kopfschmerzen, die er beschreibt: 
t Es saust eine Maschine im Kopf“, Kreuzschmerzen wenig, sonst beschwerdefrei. 

Haut: Keine Ödeme, keine Cyanose. Es finden sich an den seitlichen 
Thoraxpartien an der Innenseite der Oberschenkel, an den Oberarmen einzelne 
in der oberen Hautschiebt liegende he 11 blau rot gefärbte Roseolen, zahl¬ 
reiche tieferliegende Flecke auch an Brust, Bauch und Rücken. 

Kopf und Hals: Leichte Konjunktivtis, Augenränder mit einge¬ 
trocknetem Sekret bedeckt Pupillen und Augenbewegungen o. B. Augenhinter- 
grund o. B. 

Nase und Ohren: 0. B. Am weichen Gaumen eine leichte Rötung, 
kein Exanthem. Mandeln o. B. Halsdrüsen fehlen. 

Thorax: Sehr kräftig gebaut gut ausdehnungsfähig. Lungengrenzen: o. B. 
sämtlich tadellos verschieblich, eine Pneumonie ist nicht zu finden. Es 
besteht kein Auswurf. Aterageräusch rein vesikulär untermischt mit ganz 
spärlichen Rasselgeräuschen in den unteren Partien. 

Cor.: 0. B. Grenzen normal, Aktion regelmässig, Töne rein. Abdomen: 
Leber nicht vergrössert, nicht druckempfindlich. Milz: Leicht vergrössert, 
eben am Rippenbogen palpabei mittelweich. Abdomen sonst o. B. weich, überall 
gut eindrückbar. Urin: Diazo +! E—Z. Reflexe: nirgends gestört. Im Blut 
leichte Leukozytose. Blutausstrich o. B. Diagnose: Exanthematikus-Verdacht. 

7. VII. Blutentnahme resultatlos, Rindergalle steril, Agglutination o. B. 
Das Exanthem hat kaum an Reichlichkeit zugenommen. Husten, 
Auswurf sind nicht aufgetreten. Leukozytenwert wie früher. Pneumonie nirgends 
zu finden. Exanthem für Typhus zu dicht. Wegen Exanthematikusver- 
dachts zunächst Isolierung. Stuhlgang ist nachmittags durchfällig, dünngelb, 
sonst o. B. Kein Blut, bakteriologisch im Stuhl weder Typhus- noch Para¬ 
typhusbazillen zu finden. 

8. VH. Blutentnahme gestern wieder steril, Rindergalle desgl. Agglutination 
nicht vorhanden. Exanthem hat nicht an Reichlichkeit zugenommen. 

10. VII. Exanthem hat nicht zugenommen. Kein Petechialwerden. Agglu¬ 
tination wieder negativ. Pat. klagt ständig über starke Kopfschmerzen: 
er wälzt sich gelegentlich im Bett unter lautem Stöhnen. Lungen o. B. 

12. VII. Behandlung mit kühlen Bädern, die anfänglich den Patienten sehr 
anstrengen, die Kopfschmerzen sind aber sichtlicher besser nach dem Bade. 

14. VIL Seit gestern durch Reiben der Haut leichte Haut¬ 
schuppung. Hatte jetzt 2 Tage Stuhlverstopfung, durch Einlauf behoben. Die 
Kopfschmerzen sind jetzt das einzige Symptom, das dem Patienten noch zu 
schaffen macht, Kreuzschmerzen etc. sind vorüber. Die Nachtruhe wird durch 
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die Kopfschmerzen sehr beeinträchtigt. Eisblase ist dem Pat. angenehmer als 
Kompressen. 

15. VII. Hautschuppung in vollem Gang. Temperatur beginnt zu 
fallen. 

17. VII. Ist fieberfrei, klagt noch über Sausen im Kopf und starke Kopf¬ 
schmerzen. 

20. VII. Wohlbefinden bis auf »die Kopfschmerzen, die immer noch den 
Pat. stark quälen, „es ist im Kopf immer noch eine Maschine an der Arbeit*. 

28. VII. Fieberfrei, gute Gewichtszunahme, klagt immer noch über 
Kopfschmerzen. 

9. VIII. Ungestörte Rekonvaleszenz, glänzende Gewichtszunahme. Haut¬ 
schuppung längst beendet. Entlassung geheilt zu den Auswandererhallen am 
24. fieberfreien Tage. 

Fall 4. 

William Jocker, Dover. 52 Jahre, Matrose. Wohnung: D. „Kingfield*. 
Krankheitsanfang: 17. IX. 13. Erster Schüttelfrost am 20. IX. 13. Tag 
der Anfnahme: 25. IX. 13. Ausgang d er Krankheit: 29. X. 13. geheilt 
entlassen. 

Anamnese: Patient kommt mit dem Dampfer „Kingfield* aus dem 
Schwarzen Meere und Mittelmeere zurück. Seit dem 17. IX. krank, nach vor¬ 
hergehender Mattigkeit, Schwere in allen Gliedern; am 20. IX. plötzlich Schüttel¬ 
frost, heftige Kopf- und Rückenschmerzen, seither Appetitlosigkeit, 
Verstopfung und Fieber. Bei der Einlieferung ins Krankenhaus (Temp. 38,6°; 
klagt Patient über mässige Kopfschmerzen, allgemeine Mattigkeit, Muskelschmerzen, 
besonders der Schenkel und Wadenmuskel. Inf. ven.: Vor ca. 10 Jahren 
Ln es; Potus: mässig. 

Status: Mittelgrosser, kräftig gebauter Mann in gutem Ernährungszustand. 
Muskulatur kräftig. Sensorium leicht getrübt. Gesicht ziemlich gedunsen, leicht 
zyanotisch, frei von Exanthem. 

Lippen trocken, zum Teil borkig belegt (abgeheilter Herpes labialis) 

Zunge trocken, bräunlich belegt, grober Tremor beim Vorstrecken. 

Rachen mässig gerötet, kein Exanthem. Tonsillen nicht geschwollen, 
keine Belege. Keine Koplikschen Flecken. Hals: keine Struma, keine Drüsen 
oder Narben. Pupillen mittelweit, reagieren gut auf Licht und Konvergenz, Augen¬ 
bewegungen frei. Rumpf und Extremitäten zeigen ein für Typhus 
exanthematicus typisches Exanthem. Letzteres ist an Bru9t und Rücken 
besonders dicht, verbreitet sich auch über die oberen Extremitäten, die Streck- 
• seiten den Vorderarme bevorzugend. Die Beine zeigen eine an Beuge- 
und Streckseite ziemlich gleichmässige Aussaat von Roseolen; in der Gegend des 
Maleo!us int. greift das Exanthem etwa9 auf die Fusssohle über, im Übrigen 
sind Handteller und Fusssohlen exanth ein frei. Die Roseolen sind 
meist etwas tiefliegend, nicht erhaben, bis linsengross, von rötlich-bläulicher 
Farbe; nur wenige zeigen Hämorrhagien. Mit Glasspatel lassen sie sich grössten¬ 
teils wegdrücken. 

Thorax: Von normaler Wölbung und gleichmässiger Ausdehnung. 

Pulmones: Über beiden Unterlnppen klein — bis mittelblasige feuchte 
Rasselgoiäusche, kein Bronchialatmen, kein pleuritisches Reiben. Perkutorisch 
nirgends Schallverkürzung. 

Cor.: Nicht vergrüssert, Töne rein, kein Geräusch. Aktion regelmässig. Puls 110 
regelin iissig gleichmässig, von massiger Füllung. A bdo men: weich, keine Resistenz, 
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keine Druckempfindlichkeit, kein Meteorismus. Leber nicht vergrössert, Milz nicht 
palpabel, perkutorisch vielleicht etwas vergrössert. Cökalgegend o. B. Motilität 
und Sensibilität überall intakt, Reflexe symmetrisch vorhanden. Urin: E. leichte 
Trübung, im Sediment spärlich Leukozyten, vereinzelt hyaline Zylinder. Z. 0. Diazo- 
reaktion + Wassermann + + + (alte Lues!). Urobilin: 0 Urobilinogen: 0. 

Leukozyten 6000. Abendtemperatur: 40,2°. 

26. IX. 13. Blutuntersuchung. Sämtliche Nährböden bleiben steril. Die 
Agglutination auf Typhusstämme negativ. Sensorium frei. Puls leidlich gefüllt. 
Keine Kopfschmerzen. Das Exanthem ist zum Teil petechial geworden. Die 
Ausdehnung desselben erhellt aus den Photographien 5 und 6 auf Tafel IX. 

27. IX. 13. Nachts etwas unruhig: hat etwas geschlafen, Schmerzen in der 
linken Schultergegend. Puls gut gefüllt, gleichmässig regelmässig. Bronchitis 
beiderseits unverändert, Sensorium frei. 

28. IX. 13. Von heute ab täglich Schweissausbruch. 

30. IX. 13. Allgemeinbefinden gut. Puls gleichmässig, regelmässig gut ge¬ 
füllt. Über den Lungen trockene Bronchitis, kein Rasseln, kein Exsudat. Appetit 
mä*sig. Zunge etwas weniger belegt. 

2. X. 13. Rechts hinten unten zahlreiche bronchitische Geräusche. 

4. X. 13. Patient hat heute den zweiten fieberfreien Tag. Allgemeinbefinden 
wesentlich gebessert. Puls voll, kräftig und regelmässig. Rückgang der bron- 
chitischen Rasselgeräusche rechts hinten unten. Exanthem kaum mehr erkenn¬ 
bar. Appetit gut, Zunge nur noch wenig bräunlich belegt. Grosser Durst. 

13. X. Allgemeinbefinden sehr gut. Zunge völlig rein. Von morgen 
ab aufstehen. 

24. X. 13. 3,0 kg. Körpergewichtszunahme. Monothermie; völlig munter. 
Klagt gelegentlich über ungenügenden Schlaf. Wassermann -|—[- -|-. 

28. X. 13. Mit 4,0 kg Gewichtszunahme entlassen. 

Fall 5. 

Andrej Kondrutink. 32 Jahre alt. Auswanderer. Russland. 

Aufgenommen: 13. 111. 1914. Entlassen: 22. IV. 1914. 

Vorgeschichte; Patient kommt in Begleitung eines Transporteurs und 
eines Polizisten, da er in grosser Erregung sich befand und während 
der Fahrt kaum im Transportwagen zu halten war. Er stammt aus 
Südrussland, traf in Hamburg am 10. März 1914 ein, passierte die Grenze bei 
Myslowiz, fiel dort bei der Untersuchung nicht auf. Zwei Tage später, am Abend 
des 12. März, benahm sich Patient in den Auswandererhallen sehr 
sonderbar. Er riss sich die Kleider vom Leibe etc. Sonst bot er 
an diesem Abend keinerlei Krankheitszeichen. Trotzdem wurde er 
abgesondert; aber am anderen Morgen (13. III.), dem Tag der Aufnahme, fand 
man eine Temperatur von 38,6; am Körper fand sich ein kleinfleckiges Exanthem. 
Sofortige Einlieferung wegen Flecktyphusverdacht. Patient ist geimpft und trägt 
gute Impfnarben. 

Status: Ziemlich grosser, gut ernährter Mann. Ziemlich erregt, schimpft 
und schlägt mit den Händen um sich. Keine Ödeme. Am Rumpf, wesentlich an 
Brust und Rücken ziemlich zahlreiche typische hoch- und tiefliegende 
Flecktyphusroseolen, die noch nicht hämorrhagisch geworden sind. Am 
Bauch ist das Exanthem spärlich. Die Extremitäten sind nur sehr wenig befallen, 
Handteller und Fusssohlen fast ganz frei. Mund und Rachen o. B., keine Beläge. 
Gaumenschleimhaut frei, Konjunktiven nicht gerötet, nur ist eine geringe 
Injektion der Conjunctiva bulbi in der Lidspalte unverkennbar. Über den Lungen 
Beitrag« zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. H. 1. 15 
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geringfügige Bronchitis; nur grobe broncbitische Geräusche als Zeichen eines 
Katarrhes der gröberen Bronchien. Atemgerfiusch sonst normal. Am Herzen 
nichts Besonderes. MässigerMilztumor von ziemlich derber Konsistenz, sonst 
kein weiterer Befund. Blutbild normal, siehe Fieberkurve. Agglutinationsproben 
auf alle Typhusforraen negativ. Blutproben in Rindergalle in zwei Ausstrichen 
steril. Diazo schwach positiv. Diagnose: Typhus exanthematicus. 

Erste Massnahme: wie bei allen diesen Kranken sofortige Desinfektion 
aller Wäsche, sofortiges Scheren des Kopfhaares und strengste Reinigung aller 
behaarten Körperpartien unter Einbringung von Unguentum cinereum in diese 
Partien. 

Am 14. III. werden einige Roseolen zur histologischen Untersuchung exzi- 
diert und Herrn Prof. Fraenkel überliefert. Über diese Befunde ist inzwischen 
eingehend berichtet worden. Das klinische Bild hat sich verschlimmert. Die 
gestrige Unruhe hat sich zu deutlichen Delirien gesteigert, Pat. schlägt um 
sich, wirft mit Gegenständen; verletzt sich hierbei an den Seiten brettern seines 
Bettes. Pat muss daher in einen Gurt gelegt werden. Die Seitenbretter müssen 
mit Decken stark gepolstert werden, um weitere Selbstbeschädigungen zu ver- 
vermeiden. Völlige Schlaflosigkeit. Puls gut. 

15. III. Die Delirien haben noch weiter zugenommen. Puls wesentlich 
schlechter. Digitalis notwendig. Auf den Lungen jetzt eine dichte Bronchitis 
nachweisbar; der Rachen mit eitrigem angetrocknetera Sekret belegt das 
mechanisch entfernt werden muss. In den Abendstunden fällt die Temperatur 
etwas ab. 

16. III. Pat. etwas ruhiger, Puls hebt sich. Nahrungsaufnahme schlecht. 
Auf den Lungen noch dichte Bronchitis, aber nicht mehr so wie gestern. 

18. 111. Die Temperatur, die im Verlaufe der seitherigen Beobachtung lang¬ 
sam abgefallen war (s. die Kurve mit ihren Eintragungen) erreicht in den Morgen¬ 
stunden 87,0°. Pat. schläft jetzt viel, spuckt nicht mehr um sich. Die 
Nahrungs- und Flüssigkeitsaufnahme ist aber auch jetzt noch schlecht. Blutent¬ 
nahme zur Affenimpfung (Dr. Hegler und Dr. Provaczek). Dabei platzt ein 
Schüttelkolben. Einer der Herren schneidet sich mit einer blutbeschmierten Glas¬ 
scherbe in die Hand, ohne dass er hinterher an Flecktyphus erkrankt. 

20. II. An diesem dem 11. Krankheitstage tritt eine hohe Fieberspitze auf 
(39,6°). Als bald darauf zur Blutentnahme geschritten wird, ist die Temperatur 
aber schon wieder im Fallen. Auch hier gegen Ende der schweren Krankheits¬ 
periode ein unerwarteter plötzlicher Fieberschub. 

21. und 22. III. nahezu völlig fieberfrei. Am 22. III. werden zwei Roseolen 
für Prof. Fraenkel exzidiert. Bei diesen Hautschnitten äussert Patient 
kaum Schmerzgefühl. Er ist vollkommen apathisch, zur Nahrungs¬ 
aufnahme zu bewegen, so dass am 24. III. zur Sondenfütterung vorgeschritten 
werden muss. 

Vom 25. bis 29. 111. wieder leichte Temperaturbewegung, damit wieder etwas 
Bronchitis, fraglich ob kleine Schluckpneumonie. 

28. UI. Es wird eine Gewichtsabnahme von 7 kg konstatiert, doch geht 
die Nahrungsaufnahme von nun an gut von statten. 

31. UI. ln den letzten 3 Tagen 3 kg Gewichtszunahme. 

Von nun an fieberfrei und am 22. IV. (dem 44. Ki ankheitstage) mit einer 
Gewichtszunahme von 15 kg entlassen. 

Über die Affenimpf'ungen wird von anderer Seite berichtet werden. Die 
Exzisionsstellen zeigten die bereits von Prof. Fraenkel beschriebenen Ver- 
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Änderungen in besonders schöner Weise. Leider ist in diesem Falle versäumt 
worden, bei der Entlassung die Wassermann-Reaktion nochmals zu kontrollieren. 
Alles weitere siehe aus der Kurve. 

In den Spitälern, wie in der Bevölkerung Russlands und der 
Balkanstaaten wird der Flecktyphus wegen seiner grossen Kontagiosität 
nicht mit Unrecht ausserordentlich gefürchtet. Es ist dort schwierig, 
für wirklich zuverlässige Sauberkeit zu sorgen. Eine alte Erfahrung 
hat eben von jeher gelehrt, dass auf der sog. „sauberen Kranken¬ 
station“ Übertragungen an Flecktyphus selten Vorkommen. Die neu¬ 
zeitlichen Fortschritte in der Erkenntnis der Ätiologie des Typhus 
exanthematicus haben diese Erfahrung verständlich gemacht, darf es 
doch nach den Untersuchungen Ri c k e 11 s (3) und N i c o 11 e (4) als sicher 
betrachtet werden, dass Läuse, und zwar wohl in erster Linie Kleider¬ 
läuse, als Zwischenwirte und damit als Überträger der Krankheit an¬ 
zusehen sind. 

Zur Verhütung der Infektion in der klinischen Praxis 
ist es notwendig, sämtliche Leibwäsche der Patienten in ein Tuch 
fest einzuschlagen und uneröffnet dem Desinfektionsofen zu übergeben, 
so dass die Kleiderläuse nicht Gelegenheit haben, auf andere Menschen 
zu übersiedeln. Alsdann ist dem Patienten das Haupthaar entweder 
zu scheren oder jedenfalls auf das allersorgfältigste von Läusen und 
ihren Eiern zu säubern. Der gleichen Säuberung sind sämtliche 
übrigen behaarten Partien zu unterwerfen, also besonders die Achsel¬ 
haare und Schamhaare. Das Wartepersonal ist durch Mäntel zu 
schützen, die am Halse und an den Handgelenken dicht schliessen. 
Die reinigende Prozedur ist in gewissen Zwischenräumen zu wiederholen. 
Diese Vorsichtsmassnahmen werden wesentlich unterstützt durch eine 
regelmässige Badebehandlung der Patienten wie des Pflegepersonals. 

Zur Kontrolle und Sicherung der Diagnose wurde von 
dem zweiten Patienten am fünften Krankheitstage 20 ccm Blut ent¬ 
nommen und einem Macacus sinicus subkutan appliziert. Nach 
Nie olle und anderen ist diese Affenart besonders infektionstüchtig, 
und zwar wesentlich mehr als der gewöhnliche Rhesus. Vom fünften 
Tage an konnte man bei dem Affen eine starke Abgeschlagenheit, 
rauhen Pelz, Abmagerung und Appetitlosigkeit beobachten. Leider 
war es nicht möglich, die Temperatur des Tieres zu messen und 
die Haut eingehender zu studieren, da der Käfig ein sehr ungeeig¬ 
neter war und das Tier in den Zeiten der Erkrankung sehr bissig 
sich zeigte. Nach etwa 8 Tagen trat eine langsame Erholung und 
dann wieder vollständiges Wohlbefinden ein. 

Das klin ische Bil d , das in ausführlicher Weise von Cursch- 
mann (5) und anderen geschildert wurde und das neuerdings in der 

15 * 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



228 


L. Brauer. 


IM 

Darstellung von Jochmann (6) eine zutreffende Wiedergabe fand, 
sei im Hinblick auf diejenigen Punkte besprochen, die an unseren 
Kranken besonders ausgeprägt waren. 

Bei unseren Patienten war der Beginn der manifesten 
Erkrankung präzise festzulegen. Es trat rasches Krankheitsgefühl 
zumeist mit Schüttelfrost ein. Sehr deutlich aber trat in einigen 
Fällen ein Prodromalstadium zutage. Ich verweise des besonderen 
auf die Beobachtung bei dem zweiten Patienten. Da es sich bei 
diesem Kranken um einen sehr intelligenten und sachlich antwortenden 
deutschen Krankenwärter handelte, und da derselbe ganz frühzeitig, 
noch vor der schwere Benommenheit zu Beobachtung kam, so konnte 
die Vorgeschichte recht genau festgelegt werden. 

Bei allen war von Beginn an eine starke Mitbeteiligung des Zentral¬ 
nervensystems bemerkbar. Bei der Einlieferung erschienen die Kranken 
stumpf, apathisch, benommen und zwar wesentlich mehr als es Typhus¬ 
kranke in der ersten Woche der Erkrankung darzubieten pflegen. 
Bei dem einen der Kranken (Fall 5), setzte das Krankheitsbild sofort 
mit schweren Erregungszuständen ein. Alle Kranken zeigten sogleich 
mehr oder weniger deutliche Bronchitis sowie eine katarrhalische 
Angina. Daneben bestand leichte Konjunktivitis; dagegen fehlten 
Nasenkatarrhe, auch wollte es nicht gelingen, obwohl von dem zweiten 
Falle an danach gesucht wurde, ein charakteristisches Enanthem 
der Schleimhäute mit genügender Sicherheit festzustellen. Bei dem 
Patienten Wendelin Schm. (Fall 2) schien es zwar anfangs, als sei ein 
positiver Befund nach dieser Richtung hin zu erheben. Es fand sich am 
weichen Gaumen in den ersten Krankheitstagen ein deutliches fleckiges 
Enanthem. Auch bildete sich über der Uvula ein feiner, weisslicher 
Schleier, sowie daneben 3 — 4 roseolaähnliche Flecken aus. Der weiss- 
liche Belag liess sich entfernen, ohne dass Blutungen eintraten. Man 
hatte den Eindruck einer ganz oberflächlichen Epithelnekrose. Da 
aber in der Membran Diphtheriebazillen in nicht unbeträchtlicher 
Menge nachweisbar waren, musste die Annahme, es bandle sich um eine 
durch Flecktyphus bedingte Rachenerkrankung, fallen. Immerhin 
erscheint es nicht ausgeschlossen, dass die eigentlichen roseolaartigen 
Flecke einem Fleckfieber-Enanthem entsprachen und dass die leichte 
Diphtherie sich erst sekundär hinzugesellte, denn auch Moloden- 
koff (7) sah das Auftreten einzelner Petechien am weichen Gaumen 
und an der Schleimhaut der Wange (S. 208), sowie auf der Höhe des 
Fiebers oberflächliche Nekrosen an der Uvula (S. 208). 

Gleichfalls zu den Anfangssymptomen gehörte mehrfach eine 
auffällige Schmerzhaftigkeit der Muskulatur, ähnlich wie man 
es bei Meningitiden beobachtet. Dem entsprachen die oft sehr heftigen 
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Kopfschmerzen der ersten Tage und der erhöhte Lumbaldruck (Fall 1). 
Es ist daher verständlich, dass in den ersten Tagen die Diagnose 
zwischen einem akuten schweren Influenzaanfall, einem beginnenden 
Typhus abdominalis oder einer Meningitis schwanken kann. Bestehen 
allerdings Anhaltspunkte epidemiologischer Art, wie sie uns in Hamburg, 
nachdem der erste Fall einmal diagnostiziert war, und nachdem nach¬ 
träglich von den Reichsbehörden auf die Möglichkeit einer etwaigen 
Einschleppung der Erkrankung hingewiesen war, so wird die Früh¬ 
diagnose wesentlich leichter. Die Diagnose hätte bei dem ersten der 
von uns beobachteten Fälle zweifellos früher gestellt werden können. 
Es wäre dieses auch geschehen, wenn äussere Umstände einen Anhalt 
für die Möglichkeit einer Fleckfiebererkrankung gegeben hätten. 
Bei dem Kranken lagen aber die Dinge in differentialdiagnostischer 
Hinsicht sehr schwierig. Die vielfachen Erwägungen, die anzustellen 
waren, treten deutlich aus den Vermerken in der Krankengeschichte 
und auf der Fieberkurve zutage. Endlich ist zu bedenken, dass 
schon der Ausspruch eines Verdachtes, es läge Fleckfieber vor, in 
dem grossen Auswandererbetriebe recht beträchtliche sanitätspolizeiliche 
und wirtschaftliche Schwierigkeiten zeitigt, so dass es wohl durchaus 
richtig ist, bei so ausserordentlich zweifelhafter Sachlage zunächst 
eine abwartende Stellung einzunehmen, vorbeugend aber doch alle 
Sicherheitsmassnahmen zu treffen. Und so geschah es denn auch. 
In hohem Masse verdächtig ist dann der akute Beginn mit Frost, 
die sich anschliessende hohe Kontinua, die frühzeitigen und auffällig 
intensiven Symptome seitens des Zentralnervensystems, speziell der 
heftige Kopfschmerz, meist ohne initiales Erbrechen und ohne Brady¬ 
kardie. Der negative Ausfall der üblichen Typhusreaktion drängt 
dann weiter von der Diagnose eines Typhus abdominalis ab. Frühzeitig 
liess sich ein Milztumor nach weisen. Die D iazo-Reaktion ver¬ 
hielt sich verschieden, sie war aber meist von Beginn an positiv, 
wurde es jedenfalls bald im Verlaufe der Erkrankung. 

Die Zahl der Leukozyten ist in unseren Fällen im allgemeinen 
leicht vermehrt (siehe die Kurven Tafel X u. XI). 

Zu sicherer Entscheidung kommt die Diagnose bei der Möglichkeit 
exaktester klinischer Analyse mit dem Ausbruch des charakteristischen 
Exanthems. Unter Hinweis auf die beigegebenen Abbildungen 
sei das Exanthem etwas näher betrachtet. Dasselbe beginnt mit 
einer Roseola, die derjenigen des Typhus abdominalis nicht unähnlich 
ist. Nur ist die Fleckfieber-Roseola meist flacher. Sie ist anfangs 
von hellroter Farbe und gleich von verschiedener Grösse. Die Um¬ 
randung ist unscharf. Die Grösse der Roseola schwankt zwischen 
Stecknadelknopf- bis Linsengrösse. Dazwischen findet man einzelne, 
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auffällig grosse Flecken, die aber, wie die farbigen Bilder 2 und 3 zeigen, 
häufig durch Konfluieren mehrerer dicht gestellter kleiner Roseola¬ 
decke entstehen. Unsere Abbildungen geben zum Teil ganz besonders 
schön einen gewissen graubläulichen Hof wieder, der vielfach an den 
Roseolen, besonders in den späteren Tagen zu beobachten ist. 

Die Mehrzahl der Roseolen verblieb in unseren Fällen in diesem 
hyperämischen Stadium durch etwa 5—6 Tage, verblassten alsdann 
und hinterliessen zu einem Teil keine erkennbaren Spuren. Vielfach 
aber blieb in der Haut eine eigentümliche schmutzige, deckige Pig- 
mentation zurück, wie das in sehr glücklicher Weise von unserem Maler, 
Herr G u m m e 11, auf der farbigen Fig. 5 zur Darstellung gebracht wurde. 
Es sei ihm daher auch an dieser Stelle für seine Mühen bestens ge¬ 
dankt. Man sieht auf dem Bilde, welches zur Versinnbildlichung des 
gleich noch zu besprechenden „Radiergummiphänomens“ aufge¬ 
nommen wurde, eine verwaschene, ganz unscharf abgegrenzte, zarte, 
schmutzig braune Marmorierung der Haut. Diese Pigmentablagerung 
entspricht einem zweiten Stadium des Flecktyphusexanthems, und ist 
bedingt durch eine Ablagerung von Blutpigment. Demgemäss geht 
auch die hellrote Farbe der Roseola in eine schmutzige, bläulich, 
bräunliche Farbe über (farbiges Bild 2). Die Photographien 
auf Tafel VU und VUI sollen die Dichte des Exanthems und seine 
Verteilung zur Anschauung bringen. 

Diese Veränderungen leiten über zu dem 3. Stadium des Fleck¬ 
typhusexanthems, dem der petechialen Umwandlung. Diese Petechien 
beobachteten wir hauptsächlich am Rücken und auch sonst an Stellen, 
die einem gewissen Drucke ausgesetzt waren. Die farbige Fig. 3 zeigt den 
Patienten Wendelin Schm. (Fall 2) am siebten Krankheitstage und 
lässt sehr gut die verschieden grosse und verschieden intensive Aus¬ 
bildung der Roseolaflecken erkennen, lässt aber auch ebenso wie die 
kleineren Tafeln hervortreten, dass neben dem eigentlichen Roseola¬ 
exanthem sich noch eigentümliche, tief liegende, blassbläuliche Flecken 
finden. Auf diese zweite Art des Exanthems hat Murchison (8) be¬ 
sonders hingewiesen. Wir konnten sie in allen unseren Fällen neben 
der eigentlichen Roseola und ihren verschiedenen Stadien feststellen. 
Die Haut bekommt hierdurch, wie M olodenkoff (7) mit Recht bemerkt, 
eine eigenartige subkutikuläre Marmorierung. Zu alle dem besteht 
aber — unabhängig von dem Exanthem — bei dem Fleckfieber 
Neigung zu ausgedehnteren subkutanen Blutungen als Druckfolge. 
Wir sahen es bei einem Kranken am Ende der ersten Woche nahe 
dem Trochanter hervortreten, ohne dass sich Dekubitus hinzugesellte. 

Das Exanthem beginnt gewöhnlich am oberen Teile 
des Rumpfes und zwar sowohl vorn wie auf dem Rücken. 
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Doch sind alsbald schon auch sonst am Körper, besonders am Bauch, 
einzelne Flecken zu beobachten. Dieselben nehmen dann in den 
nächsten 2—3 Tagen rasch an Reichlichkeit zu, erscheinen nun über 
den ganzen Körper verbreitet und zwar auch ziemlich intensiv über 
den Extremitäten. Entgegen einer in der Literatur sich findenden 
Angabe, wonach die Handteller von der Roseola verschont werden 
sollen, konnten wir mehrfach in diesem Bereiche, wie Fig. 4 zeigt, 
die Fleckung finden. Die Reichlichkeit des Exanthems war in den 
einzelnen Fällen verschieden. Wie dicht gesät aber das Exanthem 
sein kann, erhellt aus der beifolgenden Photographie, die von dem 
Patienten Nr 2 gewonnen wurde. 

Von derRoseola bei Typhus abdominalis unterscheidet 
sich die initiale Roseola des Flecktyphus in vielfältiger 
Hinsicht. Während beim Typh. abdom. zumeist nur etwa 15—20 
Roseolaflecken auftreten, die sich dann zumeist nur am Rumpf und 
zwar besonders am Abdomen, nur selten an den Extremitäten und 
nur ganz ausnahmsweise im Gesichte finden, sehen wir beim Exan- 
thematikus die Roseola viel frühzeitiger auftreten und auch gleich von 
Beginn an wesentlich zahlreicher und mehr an den oberen Partien 
des Brustkorbes lokalisiert. Am zweiten und dritten Tage des Be¬ 
standes des Exanthems ist dieses dann so reichlich und hat es sich 
so weit ausgebreitet, dass eine Verwechslung kaum noch möglich ist. 
Alsdann ist beim gewöhnlichen Typhus die Roseola über die Fläche 
erhaben. Sie trägt mehr einen papulösen Charakter und ist schärfer 
begrenzt. Endlich kommt beim Abdominalis die petechiale Umwand¬ 
lung, wenn überhaupt, dann nur äusserst selten zustande. 

Eine Wechselbeziehung zwischen der Schwere der Erkrankung 
und der Ausdehnung des Exanthems konnten wir an unseren Fällen 
nicht feststellen. 

Während der ersten 8—10 Tagen der Erkrankung war die Haut, 
der hohen Kontinua entsprechend, trocken und heiss, das Gesicht 
lebhaft gerötet. Mit dem Fiebernachlass wurde die Haut feuchter. 
Es traten häufig Schweisse auf, nur einmal aber zeigte sich eine 
Miliaria crystallina. 

Etwa mit dem 12.—15. Tage machte sich eine kleienförmige 
feine Abschuppung der Haut bemerkbar. Betrachtete man aber 
die Haut hierauf hin genauer, so ergab sich das Folgende: Schon etwa 
mit dem 8.—10. Tage nahm die Haut beim seitlichen Darüberblicken 
einen eigentümlichen, feinen grauweisslichen metallischen Schimmer 
an. Die obersten epidermalen Partien schienen einer leichten Nekrose 
anheimgefallen. Wurde nun in dieser Phase mit massiger In¬ 
tensität mit dem Finger die Haut, die noch keine spon- 
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tane Schilferung darbot, gerieben, so liess sich die obere 
Epidermispartie in feinen Schuppen abreiben und dar¬ 
unter erschien eine zarte Hyperämie. Das Ganze machte 
den Eindruck, als ob man mit einem weichen Gummi radierte. 
Dieses eigentümliche Phänomen, was der sichtbaren kleinschuppigen 
Abschilferung der Haut mehrere Tage voraufgeht, und das man viel¬ 
leicht mit dem Namen des „Radiergummiphänomens“ belegen 
könnte, ist in der Abbildung 5 zur Darstellung gebracht. 

Der Milztumor schwand in unseren Fällen mit dem Abklingen 
der Temperatur. 

In sämtlichen Fällen, die darauf untersucht wurden, war die 
Wassermannreaktion am Anfang schwach, dann deutlich positiv, 
um zum Schluss wieder negativ zu werden. 

Im ersten Falle trat mit dem Ende der zweiten Woche Ver¬ 
langsamung der Lichtreaktion der Pupillen auf. 

Sehr nachhaltig erwiesen sich auch noch längere Tage oder 
Wochen nach der Entfieberung die Kopfschmerzen, ja selbst ein 
ausgesprochener Stupor kann — wie unser Fall 5 zeigt — trotz sonst 
rasch eintretender Entfieberung noch längere Zeit den Fieberabfall 
überdauern. 

Fall 4 bot bei der Aufnahme am 6. Krankheitstage die Reste 
eines Herpes labialis. 

Über die Wassermannreaktion geben die Kurven Aufschluss. 
Besonders Fall 2 wurde regelmässig untersucht. 

Schon bei Curschmann finden wir die Angabe, dass das zumeist 
in lytischer Weise abklingende F i e ber gelegentlich im weiteren Verlaufe 
oder gegen Ende der Erkrankung plötzlich und unerwartet einen 
steilen Abstieg zeigt. Wir sahen dieses bei unseren 5 Fällen 3mal 
hervortreten und zwar besonders im ersten Falle. Die Blutuntersuchung 
ergab bei diesem ersten Falle dann beide Male nur während dieser 
Temperaturspitzen den Befund von Bacterium coli im strömenden Blut. 
M. E. deutet dieser Befund auch klinisch darauf hin, dass auch an 
den Schleimhäuten von Magen und Darm sich Veränderungen finden 
müssen. Fraenkel weist auf Grund seiner histologischen Unter¬ 
suchungen auf die Wahrscheinlichkeit histologischer Veränderungen 
an den inneren Organen hin, Veränderungen, die dann zeitweise dem 
Bacterium coli den Eintritt in das Blut gestatten mögen. 

In therapeutischer Hinsicht erwiesen sich regelmässige laue 
Bäder von grösstem Nutzen; daneben waren Herz- und Gefässtonika 
von Nöten und Nutzen. 
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Tafel III. 



Fig. i. 

Roseola des 3 . bis 4 . Krankheitstages (Fall II, 4 . VI. 1913 ). 

Man sieht einige typhusartige Flecke, sowie (rechts oben von der Brustwarze) zwei 
tiefliegende blässere Flecke. 


* 




Fig. 2 . 

Fall II. 7 . VI.. 6 . Krankheitstag. 

Der Hof um die Roseola ist deutlicher ausgeprägt. Beginnende Pigmentierung, stärkeres 
Hervortreten der Grössenunterschiede, der Konfluenz einzelner Roseola (rechts oben) 
und ein gut dargestellter, blasser, unregelmässiger, tiefer liegender Fleck. 


Brauer, Klinische Beobachtungen bei Typhus exanthematicus. 


Curt Kabitzsch, Kgl. Univ.-Verlagsbuchhändlcr, Würzburg. 


Digitized by 


Goc gle 


Original from ^ 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten 
und zur Immunitätsforschung. Bd. III. 


Tafel IV. 



Fig. 3- 

(Fall II, 6. Krankheitstag.) 

1 bersichtsbild, die Ausbreitung und Ungleichheit des Exanthemes zeigend. Vergleiche hierzu die Schvvarz- 

photographien. 

Brauer, Klinische Beobachtungen bei Typhus exanthematicus. 


Curt Kabitzsch, Kgl. Univ.-Verlagsbuchhändler, Würzburg. 


Original frorn 

UNIVERSITHf OF CALIFORNIA 

J 


Digitized by Gck gle 


Public Domain in the United States, Google-digitized / http://www.hathitrust.0rg/access_use#pd-us-g00gle 


4 




□ igitized by 


Gck igle 


Original frn-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Haträge zur Klinik der Infektionskrankheiten 
und zur Immunitätsforschung. Bd. III. 


Tafel V. 



Fig. 4. 

(Fall II, 6. Krankheitstag.) 
Roseola-Exanthem des Handtellers. 
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Fig. 5- 

(Fall II, am 17 . VI. aufgenommen, d. h. am 16 . Krankheitstage.) 

Das typische Exanthem ist verschwunden. Zu Petechien war es in dem dar¬ 
gestellten Bereiche der Haut nicht gekommen. Es zeigt sich aber eine wie 
schmutzige fleckige Marmorierung der Haut, bedingt durch Pigmentablagerungen. 
Daneben ist von dem Maler, Herrn Gummelt, in sehr gelungener Weise das 
„Radiergummi-Phänomen" dargestellt. 
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Fig. i. 



Fig. 2. 

Fall 2. Bilder vom 7. VI. d. h. dem 6. Krankheitstage. 
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Fig. 3. 



Fig. 4. 

Kal! 2. Bilder vom 10. VI. d. h. dem 9. Krankheitstage. Das Exanthem ist noch dichter 
geworden und z. T. petechial umgewandelt. 

Brauer, Klinische Beobachtungen bei Typhus exanthematicus. 


Curt KabitZich, Kgl Univ.-Verlagsbuchhändler, Würzburg. 


□ igitized by Gougle 


Original ftom 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


















Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten 
und zur Immunitätsforschung. Bd. III. 


Tafel IX. 



Fall 4. Fig. 5. 
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Aus der Direktorialabteilung des Allgemeinen Krankenhauses 
Hamburg-Eppendorf (Prof. I)r. L. Itrauer). 


Ein Fall von reiner Strongyloides-stercoralis- 
Infektion mit tödlichem Ausgang. 

Von 

Eberhard Wilbrand. 

Mit 3 Tafeln und 1 Abbildung im Text. 


Wenn auch bereits viel überStrongyloideserkrnnkungen geschrieben 
ist, so sind die Untersuchungen über die Pathogenität dieses Wurms 
doch immer noch nicht abgeschlossen. Die meisten Arbeiten behandeln 
Mischinfektionen mit Ankylostomum duodenale, Malaria, Beriberi usw. 
Reine Strongyloidesinfektionen sind selten beschrieben, und ich fand 
nur eineu einzigen pathologischen Befund eines solchen reinen Falles 
(Leichtenstern); der Mann war aber nicht an Strongyloides ge¬ 
storben, sondern durch Extr.-filicis-Vergiftnng. Während man unseren 
Parasiten im allgemeinen für ziemlich harmlos zu halten geneigt ist, 
konnten wir nicht umhin, ihn im vorliegenden Falle als Todesursache 
anzusehen. Dies ist der Grund, warum ich den Fall auf Anregung 
von Herrn Professor Brauer beschreiben will. 

Am 3. IX. 1913 wurde der aus Bombay gebürtige Hindu Cassum, 
Steward eines aus Indien kommenden englischen Dampfers mit der 
Diagnose „Choleraverdacht“ im allgemeinen Krankenhaus Eppendorf 
eingeliefert und zunächst isoliert. Da wiederholte bakteriologische 
Stuhluntersuchungen kein Vorhandensein von Choleravibrionen ergaben, 
wurde der Kranke alsbald auf einen allgemeinen Männerpavillon 
verlegt. 

Die. anamnest ischen Angaben, welche der Patient machte, 
waren kurz folgende: 

Familien Anamnese: belanglos. 

Krankbeitebeginn vor vier Wochen, kein Fieber, kein Erbrechen, Schmerzen 

im Leib, xahlreiche Durchfälle. 
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Status: Kleiner Mann von grazilem Körperbau, sehr dürftig entwickelter 
Muskulatur, äusserst schlechtem Ernährungszustand. 

Die stark ausgetrocknete Haut bleibt aufgehoben in Falten stehen. Keine 
Ödeme, Exantheme oder Drüsenschwellungen. Sensorium frei. 

Kopf: Bulbi etwas eingesunken, die runden, gleich weiten Pupillen reagiereu 
gut auf Lichteinfall und Konvergenz. Hirnnervenbefund normal. Zunge trocken, 
nicht belegt. Rachen, Gaumenbögen und Tonsillen zeigen nichts Krankhaftes. 

Brust: Thorax schmal, lang, von gleichmftssiger Ausdehnungsfähigkeit. 
Lungengrenzen normal; Verschieblichkeit rechts hinten unten vielleicht etwas 
geiinger als links. Supra- und Infraklavikulargruben eingesunken. Perkussion 
und Auskultation der Lungen ergibt normalen Befund. 

Herz: Herzgrenzen nicht verbreitert; Töne rein aber sehr leise, über den 
Ostien sind keine Geräusche wahrnehmbar. Herzaktionen regelmässig. 

Puls: sehr weich und leicht unterdrückbar. 

Bauchorgane: kein Tumor palpabel, keine Druckempündlichkeit. Leber und 
Milz nicht vergrössert. Bei der Palpation des Darms schwappende Geräusche. 
Geschlechtsorgane normal. Am Zentralnervensystem nichts Pathologisches. 

Harn frei von Zucker und Eiweiss. Stuhl dunkelgrünschwarz von gallert¬ 
artiger Beschaffenheit, fast geruchlos, untermischt mit einzelnen ganz schwach 
blutig gefärbten, gelblichen, erbsen- bis haselnussgrossen Klümpchen Eiter. 

Die Untersuchung des Blutes ergab, mit Sahlis Hämatometer gemessen, 
10% Hämoglobin. (Um genauere Werte zu bekommen, nahm ich stets das Drei¬ 
fache der voi geschriebenen Blutmenge.) Zahl der Erythrozyten 900000, der 
Leukozyten 32C0. Weisses Blutbild normal. Menge der eosinophilen Zellen 2%. 

Betrachten wir zunächst kurz das, was differentialdiagnostisch 
für uns in Betracht kam. Da anfangs Fieber bestand — 38,8° — 
dachten wir zunächst an Ruhr, zumal das Aussehen der Stühle hierauf 
verdächtig war. Wiederholte bakteriologische Stuhluntersuchungen 
auf Typhus und Ruhr fielen jedoch negativ aus; auch agglutinierte 
das Blutserum des Kranken nicht Typhus, Paratyphus, Shiga-Kruse- 
und Flexner-Bakterien (Diagnostikumkulturen) Mikroskopische Unter¬ 
suchungen auf Amöben waren stets ohne Erfolg. Tuberkelbazillen 
fanden sich niemals im Stuhl, auch nicht bei Anwendung der Anti¬ 
forminmethode. 

Bei der Suche nach Amöben fand ich wasserhelle, kleine Würm¬ 
chen, die sich lebhaft bewegten. Wenn ich ein pfefferkorngrosses 
Flöckchen Stuhl unter dem Deckglase untersuchte, fand ich mit 50- 
facher Vergrösserung in vielen Gesichtsfeldern mehr als 10. Herr 
Professor Reiner Müller, dem ich an dieser Stelle für sein der 
Arbeit entgegengebrachtes Interesse nochmals bestens danken möchte, 
erkannte die in den Stuhlproben enthaltenen Würmchen als Strongylo- 
ides stercoralis. Durch Kulturen konnte ich dieses sich^rstellen. 
Überzeugt von der verhältnismässig grossen Harmlosigkeit dieser 
Würmer untersuchte ich den Stuhl immer wieder bakteriologisch, 
wie mikroskopisch. Es gelang mir nie, andere Parasiten oder deren 
Eier zu finden. Zur bakteriologischen Untersuchung benutzte ich 
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Agar-Agar, Blutagar, Drigalskiagar und Löfflerserum. Stets wuchsen 
nur Kolonbakterien und Staphylokokken. Auch das Blut untersuchte 
ich mikroskopisch, wie bakteriologisch, indem ich dreimal am Kranken¬ 
bett Platten aus dem frisch aus der Armvene entnommenen Blut 
goss. Ich benutzte hierzu Rindergalle, Bouillon, Gallenagar, Agar- 
Agar und Traubenzuckeragar. Diese Kulturen blieben indes stets 
ohne Wachstum. Blutparasiten, wie Mikrofilarien, Malariaerreger usw. 
fand ich nicht. 

Da ich also keine pathogenen Bakterien oder Darmparasiten 
fand, sah ich mich gezwungen, den Strongyloides al6 Erreger 
der unstillbaren Diarrhöen anzusehen. 

Nun zur Therapie. Nach Feststellung des Urhebers der Er¬ 
krankung wäre es vielleicht das beste gewesen, sofort gegen diesen 



vorzugehen. Leider war jedoch der Kranke in einer so schlechten 
Verfassung, dass das bedenklich erschien. Darum verzichteten wir 
zunächst auf eine Wurmabtreibung und suchten nur den Allgemein¬ 
zustand des buchstäblich bis zum Skelett abgemagerten Mannes zu 
heben (vgl. Bild). 

Durch tägliche Gaben von 10%>igera Arsacetin und subkutane 
Kochsalzinfusionen gelang es in einem Monat, das Blutbild einiger- 
massen zu bessern, wie die Tabelle zeigt. 

Hämoglobin Erythrozyten Leukozyten eosinopb. Zellen 


9. IX. 

10% 

900000 

3200 

2% 

13. IX. 

25% 

1 130.000 



21. IX. 

33% 

1650000 



2. X. 

33% 

2100000 

5200 

2% 

9. X. 

40 % 

3000000 

5200 

2% 


Digitized by 


Go igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 







238 


Eberhard Wilbrand. 


f4 

Das genaue weisse Blutbild war am 9. X. folgendes: 


Neutrophile Leukozyten.75°/o 

Eosinophile Leukozyten. 2°/o 

Mastzellen.•.0,5% 

Übergangszeiten.1,5% 

Mononukleäre Zellen.7,5 % 

kleine Lymphozyten.12% 

grosse Lymphozyten.1,5% 


Leichte Arnethscke Verschiebung nach links. 

Das rote Blutbild zeigt von Anfang an starke Anisozytose. 

Hatte also unsere Therapie das Blutbild gebessert, so war sie 
gegen die Durchfälle völlig machtlos. Tannigen- und Tanninspülungen, 
Kalomel und Opium nützten nichts; indes wandten wir diese Mittel 
immer wieder an in der Hoffnung, auf die Dauer doch etwas zu er¬ 
reichen. Übrigens ernährten wir den Patienten bei reizloser Kost 
möglichst kalorienreich. Er bekam zu essen so viel er wollte, ohne 
dass wir eine Zunahme des Körpergewichts erreichten, vielmehr nahm 
es, wenn auch nur ganz langsam, stetig ab. Da die reizlose Kost 
keine Besserung brachte, und der Patient diese nicht gerne nahm, 
so gaben wir ihm schliesslich, was er wollte, wobei wir uns möglichst 
den Lebensgewohnheiten seines Heimatlandes anzupassen suchten. So 
bekam er Reis mit Curry, Porredge, Bananen, Tomaten usw. Zwar 
nahm auch jetzt weder das Körpergewicht zu, noch die Durchfälle 
ab, doch wurde der Patient viel lebhafter und zuversichtlicher. Zu 
dieser Zeit trat im Urin vorübergehend eine Spur Blut und vereinzelte 
hyaline Zylinder auf, doch verschwand dies bald wieder. Das Fieber, 
welches am zweiten Tag nach der Aufnahme auf normale Temperatur 
sank, hielt sich dauernd unter 37°. Während der Patient so zwischen 
Leben und Tod schwankte, hielten wir es für angebracht, das letzte 
uns zu Gebote stehende Mittel zu gebrauchen und trotz der Schwäche 
des Mannes eine Wurmabtreibekur zu versuchen. Auf Anraten von 
Herrn Professor Fülleborn gaben wir 2mal 18 Tropfen Oleum 
chenopodii und hinterher einige Teelöffel Sulfur depuratum. 
Prompt trat eine starke Ausschwemmung von Larven und Eltern¬ 
tieren auf, doch griff die Kur den Patienten sehr an. Es zeigten 
sich leichte Ödeme, besonders an den Fussrücken, doch gingen diese 
bald zurück. Merkwürdigerweise änderte sich der Defäkationszwang 
des Patienten. Während der Kranke sonst bis 12mal und mehr 
nachts, dagegen weniger tagsüber Stuhlgang hatte, wurde dies jetzt 
umgekehrt. Die Möglichkeit, nachts zu schlafen, bekam dem Patienten 
sichtlich gut. Er wurde lebhafter, doch war er bereits so schwach, 
dass er fast nur noch unter sich Hess. Sechs Tage nach der Wurm¬ 
kur starb der Patient plötzlich ohne sichtbaren Grund. 12 Stunden 
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nach dem Tode wurde die Sektion der Leiche durch Herrn Professor 
Eugen Fraenkel vorgenommen. Der Befund, den ich ungekürzt 
wiedergeben will, war folgender: 

Prot.-Nr. 20128. Sektion 12 h. post mortem. Alter 28 Jahre. Skelettartig 
abgemagerte, ca. 170 cm lange Leiche eines männlichen Inders. Totenstarre fehlt. 
Die äussere Besichtigung bietet nichts Bemerkenswertes, nur die Haut im Epi- 
gastrium schuppt in oberflächlichen Lamellen ah. Unterhautfettgewebe fehlt. 
Muskulatur dünn, blassrot, schlaff, Peritoneum glatt und spiegelnd. Im Becken 
etwa 7 4 Liter hellgelblicher, klarer Flüssigkeit. Beim Situs der Bauchorgane 
nichts Bemerkenswertes. Zwerchfellstand rechts oberer, links unterer Hand der 
4. Hippe. Nach Abhebung des Sternums zeigt sich, dass die Lungen sich nur 
wenig retrahieren und den Herzbeutel fast vollständig überlagern. Linke Lunge 
freibeweglich. Im linken Pleuraraum gut 100 ccm gleich beschaffene Flüssigkeit 
wie im Bauchraum. Rechte Lunge durch einzelne Stränge mit der Brustwand 
verwachsen. Pleuraraum ohne abnormen Inhalt 

Herzhöhe 6*/a cm, an der Basis gemessene Breite 7 cm. Suhepikardiales 
Gewebe von sulziger, ödematöser Beschaffenheit. Die arteriellen Klappen schluss- 
fähig, venöse Ostien normal durchgängig. Klappenapparat zart, Herzfleisch auf¬ 
fallend braun. Aortenumfang dicht oberhalb der Sinus 5 cm. Die Innenwand 
der Aorta zeigt eine grosse Anzahl kleinster, teils rundlicher, teils zackiger 
narbenartiger Einziehungen und ist im ganzen blassgelblich, nur an einzelnen 
Stellen von sehnigweisser Färbung. Gegenüber dem freien Rand der rechten und 
hinteren Taschenklappe zeigt die Aortenwand je eine rundliche bzw. streifige 
Kalkplatte. Die Abgangsstellen der Kranzarterien sind frei von Veränderungen. 

Schleimhaut des weichen Gaumens an der Uvula etwas ödematös. Am 
Zungeugrund massig reichliches, lymphatisches Gewebe. Das Epithel des Öso¬ 
phagus in der oberen Hälfte desquamiert, in der unteren Hälfte in landkarten¬ 
artiger Zeichnung in Streifenform mit zackigen Rändern noch vorhanden, an 
anderen Stellen fehleud, so dass flache Erosionen zustande gekommen sind. In 
der Trachea und den Hauptbronchien geringe Mengen von mit Luftblasen durch¬ 
setztem Schleim, der abgekratzt und zwecks mikroskopischer Untersuchung auf- 
bewalnt wird. Linke Lunge mit Ausnahme einer schmalen, der Basis ange¬ 
hörenden Zone, welche atelektatisch ist, gut lufthaltig und herdfrei. Ziemlich 
reichlich von Kohlepigment durchsetzt, indes so, dass zahlreiche Partien des 
Parenchyms freigeblieben sind. Lungengefässe mit glatten, zarten Wandungen 
ohne Veränderungen. Rechte Lunge wie linke. Schilddrüse o. B. Die Verände¬ 
rungen an der Aorta aacendens erstrecken sich knapp 3 cm in die Höhe. Aorten¬ 
bogen und Aorta thoracica ohne Abnormitäten 

Milz: 12:8,5:2,5. Kapsel glatt, Pulpa derb, Schnittfläche schokoladen¬ 
braun; von ihr heben sich die blassgrauen, sehr dicht stehenden, kleinen Follikel 
nur unscharf ab. Trabekel zart. Linke Nebenniere auffallend derb mit deutlich 
abtrennbarer Mark- und Rindensubstanz. Marksubstanz sehr breit. 

Niere: 10:5:3. Oberfläche glatt, blassbräunlichrot mit zahlreichen Venen¬ 
sternen. Parenchym wia Oberfläche stark rot gefärbt, Rindenzeichnung ver¬ 
waschen. Markkegel, besonders an der Basis stark streifig. Keine Herdläsionen. 
Rechte Nebenniere und Niere wie linke. 

Hoden klein, Hodenhöhlen nicht untereinander verwachsen. Parenchym 
normal gezeichnet. 

Schleimhaut des Mastdarms intensiv gerötet, rauh, indes ohne erkennbare 
Substanzverluste. Etwas oberhalb des Anus ist die Schleimhaut an der vordereu 
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Wand streifig schieferig gefärbt. In der Harnblase etwa 150 ccm klaren, stroh¬ 
gelben Urins. Harnblase mit intakter Wand, in beiden Samenblasen rahmig¬ 
gelber Inhalt. 

Das Duodenum wird mit heissem Alkohol gefüllt, abgebunden zwecks mikro¬ 
skopischer Untersuchung, ebenso ein Stück des unteren Ileum. Magen stark 
kontrahiert mit längsgefalteter Schleimhaut, frei von Substanzverlusten. Pan¬ 
kreas o. B. 

Leber: 28: r. L. 17:13:5. Das Organ ist schlaff, blutreich mit glatter 
Oberfläche. Schnittfläche dunkelbraun, sehr blutreich, mit undeutlicher Läppchen¬ 
zeichnung. Lebergefässe frei, Gallenwege durchgängig, Gallenblase zwecks Unter¬ 
suchung auf Würmer aufbewahrt. 

Bei der Herausnahme des linken Femur zeigt sich das intermuskuläre 
Gewebe an der Aussenseite im oberen Drittel des Oberschenkels hämorrhagisch 
durchsetzt 1 ). Die Untersuchung des Darmes zeigt im Ileum, und zwar ausschliess¬ 
lich auf einzelne P eye rache Plaques beschränkt, ausserordentlich zierliche, 
oberflächliche, strahlige Narben mit starker Vaskularisierung der Nachbarschaft. 
Diese erstrecken sich nicht Uber die ganze Länge der Plaques und lassen auch 
da, wo zwei solche auf einem Plaques auftreten, einen grossen Teil des Plaque9 
unverändert erkennen. An einem Plaques etwa 15 cm oberhalb der Klappe be¬ 
findet sich ein 12 mm langes, 5 mm breifes Ulkus mit glattem hämorrhagischem 
Grunde und gleichbeschaffenen Rändern. Die letzteren prominieren namentlich 
an den Seitenabschnitten ziemlich stark. Die Schleimhaut in der Umgebung 
lässt bereits eine strahlige Heranziehung erkennen Der Wurmfortsatz intakt; 
die Schleimhaut des Dickdaims zeigt indessen in ganzer Länge die gleiche Be¬ 
schaffenheit wie die des Mastdannes; sie ist sukkulent, intensiv gerötet, aber 
frei von Substanzverlusten. 

Da9 Mark des durchsägten linken Femur gleichmässig dunkelrot, von 
Himbeergeleekonsistenz und -färbe. 

Gehirn: Schädeldach schwer, mit erhaltenen Nähten. Oberer Längsblutleiter 
leer. Weiche Häute an der Konvexität diffus sehnig getrübt. Die Arachnoidea 
über dem verlängerten Mark sehr pigmentreich. Arterien der Hirnbasis zart. 
In den Seiten Ventrikeln klaier Liquor. Hirnsubstanz teigig weich. Die grossen 
Ganglien ziemlich stark durchfeuchtet; übrigens keine Herderkrankungen. 

Anat. Diagnose: Aortitis syphilit. Ulcera multipl. ilei colitis catarrh. 
Rotes Knochenmark. Wasser man n sehe Reaktion negativ. 

Wir kämen nunmehr zur Besprechung unseres mikroskopisch¬ 
anatomischen Befundes. Das Knochenmark des aufgesägten 
Femur zeigte starke Eosinophilie, während sich im peripheren Blut 
nur 2°/o eosinophile Zellen fanden. 

Was die Strongyloides anlangt, so durchsuchte ich den Tracheal¬ 
und Bronchialschleim genau, ohne eine Larve zu entdecken. Ebenso 
fand ich keine in der Gallenblase. Ausser den abgebundenen und 
mit heissem Alkohol gefüllten Darmstücken nahm ich noch verschiedene 
Stücke aus allen Teilen des Dünndarms und Dickdarms. Im Dick- 
darra und im unteren Teile des Dünndarms fand ich nichts; im 
Ileum und besonders im Duodenum waren Würmer in grosser Zahl 

Ea waren 2000 ccm Kochsalzlösung wenige Stunden a. m. dort injiziert. 
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vorhanden. Im ganzen Darm war die Schleimhaut stark rundzellig 
infiltriert. In der Gegend der Wurmniederlassungen zeigte sie ausser¬ 
dem unregelmässigesWachstum. Nach Askanazys(15)Untersuchungen 
dringen die Elterntiere bis zur Submukosa vor und dnrchdringen das 
Epithel bis zu den Chylusgefässen, denen sie^hre Nahrung entnehmen. 
Diesen Befund bestätigen unsere Untersuchungen. In unseren Präpa¬ 
raten finden sich Elterntiere und Embryonen hart an der Submukosa, 
ohne dieselbe jemals zu durchdringen. Die Geschwüre habe ich nicht 
mikroskopisch untersucht, da nur wenige vorhanden waren und diese 
für die Sammlung aufgehoben werden sollten. Im übrigen ergaben 
die mikroskopischen Untersuchungen des Darmes nichts Besonderes. 

Wenn wir den ganzen pathologischen Darmbefund zusammen¬ 
fassen, so haben wir 1. unregelmässiges Wachstum der Darmschleim¬ 
haut im Bereiche der Wurmniederlassungen, 2. rundzellige Infiltrationen 
des gesamten Darmtraktus, einzelne Geschwüre und Narben im Ileum. 

Bezüglich der Eosinophilie des Knochenmarks möchte ich glauben, 
dass die starke Bildung eosinophiler Zellen ein Zeichen dafür ist, 
dass das rote Mark im Begriff war, sich von der Insuffizienz, die ja 
zweifellos im Anfang unserer Behandlung bestand, zu erholen. Ebenso 
scheinen mir die wenigen Geschwüre und die grössere Anzahl der 
feinen Narben zu beweisen, dass der Körper im Begriff war, mit 
Erfolg den Kampf gegen die schädigenden Würmer aufzunehmen. 
Warum gerade jetzt der Tod eintrat, kann ich mir nur so erklären, 
dass der an sich schon bis aufs äusserste geschwächte Körper die 
Folgen einer angreifenden Kur nicht mehr zu bewältigen vermochte. 
Was war nun die Ursache für die Schwächung des Organismus? Die 
Reizung des Dünndarms lässt sich ja ohne weiteres aus der Anwesen¬ 
heit der so zahlreichen Würmer erklären; aber woher kommt die 
Reizung des gesamten Dickdarms? Meiner Ansicht nach lässt sich 
dies dadurch erklären, dass die Würmer einen Stoff absondern, der 
auf den Organismus irgendwie vergiftend einwirkt. Dies ist wohl 
auch der Grund für die Anämie und indirekt für die Gewichts¬ 
abnahme des Patienten. Für gewissenhafteste Pflege des Mannes 
dürfte wohl schon der Ruf des Krankenhauses gewährleisten. Der 
Kranke ass auch im allgemeinen ganz gut, doch konnte wohl die 
Nahrung nicht genügend ausgenutzt werden, weil durch sie die 
Würmer miternährt werden mussten, während andererseits der stark 
gereizte Darm geringere Aufnahmefähigkeit besass. 

Nach den Untersuchungen der Helminthologen genügt die An¬ 
wesenheit grosser Strongyloidesmengen allein aber nicht, um einen 
kräftigen Mann zu vernichten. Ob in unserem Fall „eine innere 
Ursache eine gewisse Disposition infolge eines auslösenden Momentes, 

Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. H. 1/2. 16 
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wie Erkältung, Diätfehler (oder Lues?)“ im Sinne Dounons (13) 
hinzukam, das wissen wir nicht. Anamnestisch war aus dem Patienten 
nichts darauf Hinzielendes, herauszubringen, denn er sprach nur wenig 
und noch dazu sehr schlechtes Englisch. Kräftig wird der Mann 
wohl nie gewesen sein.# Wir bekamen ihn in dem Zustand, wie die 
beigegebene Abbildung zeigt. Nach Fülleborn hängt die Schwere 
der Erkrankung von der Menge der gleichzeitig perkutan einge¬ 
drungenen Würmer ab. So könnte nach seiner Ansicht der Mann in 
einen von filariformen Würmern wimmelnden Stuhl getreten sein und 
sich so eine besondere schwere Infektion zugezogen haben. 

Wenn Darlings (14) Untersuchungen ergaben, dass der Strongy- 
loides st. vielleicht Anämien, aber keine Diarrhöen hervorruft, so mag 
das für gewöhnlich richtig sein; in unserem Falle musste ich jedoch 
die Würmer als Urheber nicht nur der Anämie, sondern auch der 
unstillbaren Durchfälle in Anspruch nehmen, nach Ausschluss aller 
anderen Ursachen. 

Werfen wir zum Schlüsse kurz noch einen Blick auf unsere 
Zuchtergebnisse. Die Kulturen legte ich nach der im Hamburger 
Tropenhygienischen Institut üblichen Methode an. Als ich nach 
3ü Stunden nachsah, fand ich zahlreiche tilariforme Würmer. Nach 
einigen Tagen sah ich neben diesen in derselben Kultur Geschlechts¬ 
formen. So blieb es bis zuletzt. Wir hatten es also mit einem Fall 
von gemischter Heterogonie zu tun. Es ist mir nicht möglich, ein Zahlen¬ 
verhältnis der Geschlechtstiere zu den filariformen Würmern zu geben, 
ich kann nur sagen, dass die letzteren bedeutend an Menge überwogen. 

Mit den „abgetriebenen“ Stühlen kam der per os zugeführte 
Schwefel wieder zutage. Um die Einwirkung desselben auf die Würmer 
zu untersuchen, entnahm ich mehrfach vergleichend Proben mitten 
aus dem Schwefel und aus solchen Stellen des Stuhls, wo ich keinen 
Schwefel sah; konnte aber keinen Mengenunterschied der Würmer 
feststellen. Die Kulturen aus dem Schwefelstuhl und aus dem schwefel¬ 
freien Stuhl zeitigten gleichgute Resultate. Somit dürfte die Ein¬ 
wirkung des Schwefels auf die Würmer keine grosse sein. 

Fassen wir kurz noch einmal zusammen, w r as wir gesehen haben: 

1. Strongyloides stercoralis kann als Urheber unstillbarer Diar¬ 
rhöen nicht als absolut harmloser Parasit angesehen werden, zumal 
er unter Umständen sogar den Tod des Wirtes herbeizuführen vermag. 

2. Seine schädigende Wirkung ist vielleicht auf giftigwirkende 
Absonderungen zu beziehen. 

3. Sulfur depuratum hat auf die Lebensfähigkeit der Würmer 
keinen starkschädigenden Einfluss. 
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Erklärung der Tafeln. 


Die Abbildungen Tafel XII b und Tafel XIV h wurden mir von Herrn Professor 
Fülloborn giitigst zur Verfügung gestellt, wofür ich hier nochmals herzlicbst 
danke. 

Die Aufnahmen Tafel XII Fig. c, d, e, Tafel XITI Fig. a, b, c, d wurden von 
Herrn Dr. Gerhard Wagner im Hygienischen Institute zu Kiel angefertigt. 

Tafel XII. 

a Darmgeschwüre in normaler Grösse (Abzug von einer Lumiereplntte). 
(Fall Cassum.) 

b Muttertier (Anguillula intestinalis) aus einem Hundedarme isdiert. 

c 7 Eier von Anguillula intestinalis in der Darmschleimhaut (250 fach ver 
grössert). (Fall Cassum.) 

d 6 Querschnitte von Anguillula intestinalis in der Darmschleimhaut 
(250 fach vergrössert). (Fall Cassum.) 

e Oben: Stück von Anguillula intestinalis. Unten: Junge Larven (Em¬ 
bryonen) (100fach vergrössert). (Fall Cassum.) 

Tafel XIII. 

• 

a u. b Junge Larven (Embryonen) in der Darmschleimhaut (100 fach vergrössert). 
(Fall Cassum.) 

c u. d Stücke von Anguillula intestinalis in der Darmschleimhaut (lOOfach 
vergrössert). (Fall Cassum.) 

Tafel XIV. 

a, b, c, d, e, f, g Fall Cassum. 

a Strongyloides stercoralis im Stuhl (25 fach vergiössert). 

b Wie a (100fach vergrössert). 

c Heranwachsende Rhabditiden aus 36ständiger Kultur (lOOfach ver¬ 
grössert). 

d Wie c (180 fach vergrössert). 

e Filariforines Stadium aus 36stiindiger Kultur (180fach vergrössert). 

f Wie d. 

g Muttertier der freilebenden Generation (Kultur) (der Schnürring ist 
Kunstprodukt). 

h Muttertier der freilebenden Generation vom Hund. 
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Die Phenol-Serumbehandlung pyogener Prozesse 
in der Gynäkologie und ihre experimentelle 

Grundlage. 

Von 

Dr, Otto Geiger, Assistenzarzt. 


I. 

Die Basis zu dieser Arbeit boten die von A. Lorey 1912 (1) 
vorgezeichneten neuen Versuche in der Behandlung lokaler eitriger 
Prozesse, an welchen ich auf seiner Abteilung teilnahm. Seiner Auf¬ 
forderung an die Chirurgen, seine Behandlungsmethode in geeigneten 
Fällen nachzuprüfen, bin ich um so eher nachgekommen, als er ge¬ 
rade bei komplizierten Eiterungen (z. B. der periglandulären Strepto¬ 
kokkenphlegmone der Scharlachdrüsen) besonders gute Resultate sah 
und mir in meinem Material ähnlich komplizierte Fälle der Behand¬ 
lung oblagen. Sagt doch z. B. Küstner (2) von den parametrischen 
Abszessen: „Vierteljahre, ja Jahre können vergehen, ehe sich die 
Abszesshöhle schliesst und die Sekretion aufhürt; die Kranken magern 
unter dem Einflüsse des Fiebers und der konsumierenden Eiterung 
zum Skelett ab, die Menstruation versiegt, der Uterus wird klein, 
atrophisch und nur sehr langsam tritt Erholung von dem lange an¬ 
haltenden Siechtum ein.“ 

Mein Material der letzten 3 Monate betrifft: 

Entzündungen und Abszesse des parametrischen Gewebes 3 

Peritonitischer Abszess .1 

Bauchdeckenabszess.1 resp. 2 

Eitrig infizierte Wunden.1 „ 2 
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Davon waren 

puerperalen Ursprungs.3 

post abortum..1 

post-operativ.1, 


bei 1 erfolgte die Invasion vermutlich aus dem Darm. Alle sind in 
den letzten Wochen ziemlich gleichzeitig und je mit demselben Serum 
behandelt worden und geben gute Parallelen. Als wichtigste Parallele 
bewerte ich jedoch meine mir am hiesigen pathologischen Institut 
ermöglichten experimentellen Versuche mit demselben Serum, das ich 
am Krankenbett verwandte. 

Ich lasse die von mir am Krankenbett aufgezeichneten Notizen 
folgen: 

V orbemerkung. 

Das Pferdeblut wurde im städt. Schlachthof von Herrn Ober¬ 
tierarzt Carl in sterilen Zylindergefässen, deren 2—3 ich stets bei 
ihm deponiert hatte, bei der Schlachtung entnommen und mir sofort 
zugesendet. Im Eisschrank vollzog sich nach vorheriger Ablösung des 
Blutes von der Glaswand mit dem sterilen Glasstab rasch die Ab¬ 
scheidung des Serums, das ich abpipettierte, was sich noch bis zum 
5. Tag täglich wiederholen Hess. 1 1 Blut lieferte so ca. 300 ccm 
Serum. Das Serum verdünnte ich mit physiologischer Kochsalzlösung 
1 :10 und machte stets einen Zusatz von 0,5% Phenol. 

Fall I. 39jährige Bäckersfrau, aufgenommen am 12. XII. 1913 wegen eines 
flachen, scheibenförmigen, abdominellen Tumors (Bauchdeckenfibrom?). 

16. XII. 13. Laparotomie: Bauclidecken frei. Der Tumor wird durch ein 
Konglomerat von Netz und Därmen gebildet und ist spezifisch tuberkulöser Natur. 
Nach Probeexzision deshalb Peritoneum geschlossen. Bei der Operation Narkose¬ 
zwischenfall (Apnoe) nach 10 Minuten beseitigt. Da die künstliche Atmung bei 
offenem Peritoneum gemacht werden musste, kam es zu einer sekundären Wund¬ 
infektion in der Tiefe, nachdem die Hautnaht per primam geschlossen war und 
Patientin einer Röntgenbehandlung unterzogen wurde. Nach der dritten Röntgen¬ 
dosis (je 20 Min. = 15 x) trat unter Erbrechen und Fieber bis 38,6 eine Haut¬ 
rötung ein und platzte unter profuser Eiterung die Wunde. Im Eiter zahlreiche 
Streptokokken, Tuberkelbazillen nicht nachweisbar. 

13. I. 14. Beginn der Serumbehandlung. Befund: An dem pararektal und 
parallel der Obliquusrichtung gelegten Hautschnitt bestehen 2 tiefe WuQdöffnungen, 
die durch eine Hautbrücke getrennt sind. In beiden Wunden, besonders in der 
unteren, steht dünner grünlicher Eiter. Beide Tampons sind mit Eiter gesättigt. 
Nach Entfernung des oberen kommt das jetzt frisch granuliert aussehende Wund¬ 
bett zur Schau, während nach Entfernung des unteren die Wunde mit einer dünnen 
Eiterschicht noch belegt ist. Aus zahlreichen Buchten quillt Eiter hervor. In 
der unteren Wunde ist ein Faszienstück sequestriert. Die Hautrftnder sind infil¬ 
triert und unterminiert. Nach allseitigem Austupfen mit kleinen, schmalen serum¬ 
getränkten Gazetampons vollkommen frisch rotes Granulationsbett. 
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Verbandtechnik: Die offene, so gereinigte Wunde wird mit Serum vollgegossen. 
Darauf wird die Tiefe und besonders die Buchten mit serumgetränkten Jodoform¬ 
gazetampons ziemlich fest tamponiert. Abschluss mit feuchtem Verband. Haut 
der Umgebung mit Borsalbe behandelt. 

17 I. 14. Temp. 88,6. Völlig verändertes Bild. Platten, Tampons und Wunde 
fast trocken. In zahlreichen Buchten nekrotische Beläge. Die profuse Eiterung 
steht. Umgebende Haut reizlos. Technik wie oben. 

19. I. 14. Temp 37,6. Platten trocken. Tampons massig getränkt Wunde 
noch immer Tnsch rot. 

Bis 21. 1. 14 wurde mangels Pferdeserums (da kein frisches Pferdeblut vor¬ 
handen war) trocken tamponiert. Damit ist vermutlich ein Eiterrezidiv zu er¬ 
klären. Die Temperatur stieg bis 39,1, in der Wunde s'^ht wieder Eiter. Die 
obere in die Tiefe reichende Bucht erscheint jetzt sehr tief (Gewebseinschmelzung). 

24. I. 14. Nach 2 tägiger Serumbehandlung ist jetzt die Wunde äusserlich 
trocken. Das Wundbett erscheint gleichfalls trocken. Die Granulationen sind 
aber jetzt mit einem Fibrinniederschlag bedeckt. Man sieht wenig rote Granula¬ 
tionen. Von der oberen und der unteren Wunde geht je ein Gang trichterförmig 
in die Tiefe, die dort kommunizieren. Auf Druck tritt Eiter aus der Tiefe. 

Bis 26. I. flaut die Temperatur ab. In der Wunde ist hauptsächlich aus der 
Tiefe kommende, stärkeie Eitersekretion vorhanden. 

30. I. 14. Temp 39,0. Wunde fibrinös belegt. Eiterung noch vorhanden. 
Serum gewechselt. 

2. II. 14 Eiterung steht. Temp. 38,6. Wunde bekommt frischeres Aus¬ 
sehen. 

Bis 10. II. werden täglich noch vorhandene leichte fibrinöse Schleier ober¬ 
flächlich abgeschabt. Die Wunde reinigt sich. Die Tiefenwunden sind eiterfrei 
und trocken und die Wunde zieht sich im ganzen zusammen. 

Vom 14.—16. II. bietet die Wunde einen wenig guten Eindruck (Grund: 
Altes Serum). 

Am 14. II. 14 mangels Serums mit Kochsalz-Phenol verbunden. Gleichzeitig 
erreichte die Temperatur eine Spitze bis 38,6. Wunde sieht schlecht aus. 

Das Bild ändert sich sofort mit Gebrauch neuen Serums. 

Am 22. II. 14 ist die obere Wunde viel flacher, die Granulationen sind frisch 
rot. In der unteren Wunde ist eine zarte Fibrinauflagerung. In der Tiefe wird 
ab und zu noch etwas Pus durch Abschabung entfernt. 

Bis 25. II. 14 ist die ganze, jetzt beträchtlich verkleinerte Granulationsfiäche 
frisch rot und in der Tiefe jeder Rest von Eiter verschwunden. Am Verband 
schon lange kein Eiter mehr, dagegen macht sich eine starke, rein seröse Aus¬ 
schwitzung im Verband bemerkbar. 

2. III. 14. Temp. 37,0. Die Wunde ist bakteriologisch streptokokkenfrei, 
dagegen heute durch den von einer anderen Patientin eingeschleppten Pyocyaneus 
verunreinigt. 

3. III. 14. Temp. 37,5. Verbandzeug trocken. Pyocyaneus nach 24stündiger 
Seruratamponade verschwunden. Die Wunde hat sich jetzt sehr stark zusammen¬ 
gezogen. Radiär um die Wunde ist die Haut strahlig herangezogen. Ein Epithel¬ 
saum schiebt sich von Tag zu Tag mehr vor. Aus der Mitte beider Wunden 
geht ein kommunizierender 2 cm langer (Jang schräg in die Tiefe, der immer 
eiterfrei ist und aus der Tiefe zugranuliert. Leukozyten 12000. 

Seit 9. III. 14 völlig entfiebert. 
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Am 16. III. ausser Bett. Befund: Verbandzeug oberflächlich mit Pyocyaneus 
verunreinigt. Wunde an sich trocken. Breite der Wunde 1—1 V* cm. Länge 
6 cm. Wundbett 1 cm tief. Trichter in die Tiefe 2 cm reichend. Überall in 
der Umgebung Narbenzttge sichtbar. Epithelsaum mit Lapis angefrischt. Acidum 
bor. pulv. 

19. III. 14. Epithelsaum und Retraktion der Wunde machen unaufhaltsam 
Fortschritte. 

23. III. 14. Pyocyaneus verschwunden. 

31. III. 14. Gleichmässiger Fortschritt. Wunde in der Tiefe zugranuliert, 
hat nur noch ein schmales seichtes Wundbett, das täglich mehr epithelisiert wird. 
Pat. ist entlassungsfähig. 

Nachtrag: Die Untersuchung des Harns auf Ausscheidung von Phenol ergab 
0,043 Ätherschwefelsäüre gegen 0,017—0,05 der Norm. 

Fall II. 27jährige Arbeiterfrau. Pat. kommt wegen Schmerzen in der rechten 
Unterbauchseite, die sie seit ihrem 11. Partus am 30. XI. 1913 bemerkt hatte. 
16 Tage nach dem Partus trat Fieber ein, das von 37,6—38,9 stieg. 

Aufnahmebefund: 

23. XII. 13. Parametranes Exsudat, im rechten Parametrium nach seitlich 
und hinten entwickelt und an der Beckenschaufel bis zum Lig. Poupart. reichend. 
Der Uterus ist iu das Exsudat eingemauert und etwas nach rechts verzogen. 
Temp. 38,3. Leukozyten 11200. Konservative Vorbehandlung. 

Bis 1. I. 14 intermittierendes Fieber zwischen 37 und 38,0. Gestern eine 
Temp. Spitze bis 39,0. Puls um 100. 

10. I. 14. Unter konservativer Therapie (Spirituswickel und Leinsamenkata- 
plasmen) beginnt die Erweichung Das Infiltrat hat sich bis 3 cm über das Lig. 
Poupart. hocbgeschoben. 

12. I. 14. Temp. 38,0. Leuk. 17 600. Heute Inzision auf eine als Delle 
fühlbare Erweichungspartie hart Über dem Lig. Poupart, wobei sich wenig Abszess- 
eiter aus dem sonst noch harten Exsudat entleert. Kulturell spärliche Kolonien 
von Streptokokken. 

Beginn der Serumbehandlung. 

14. I. 14. Befund beim Verbandwechsel: Verbandzeug mit hämorrhagischem 
Eiter durchtränkt. Wundränder massig frisch. Nach der Tiefe zu Abszess fast 
geschlossen. Seitlich gegen die Beckenschaufel zu wird stumpf ein kleiner Recessus 
eröffnet, aus dem sich blutig eitrige Koagula entleeren. 

Technik: Nach Austupfen der Wunde diese mit Serum gefüllt, Serumtampo¬ 
nade, trockener Deckverband. 

16. I. 14. Verbandzeug beträchtlich weniger durchfeuchtet, mehr seröse 
Ausschwitzung, neben spärlicher Eitersekretion. Nach Entfernung des Tampons 
ist das Wundbett völlig rein, die Wunde erweitert sich in der Tiefe zu einer 
kleinen Ampulle. 

Technik: Wunde mit Serum gefüllt. Serumtampon. Feuchter Verband. 

17. I. 14. Verband serös durchfeuchtet. In der Wunde steht Eiter, Haut 
wenig gereizt Kleine Bucht, den seitlichen Hautrand unterminierend. Wunde 
mit Serumtampon ausgetupft, dann Technik wie oben. 

19. I. 14. Wunde völlig trocken. Nach Entfernung des Tampons frische 
Wundfiäche. Tiefenwunde granuliert zu. 

Bis 24. I. 14 steigt das Fieber langsam bis 39,2 und remittiert bis 36,6. 
Wunde weniger gut ausschend. Per vag. ist das unverändert grosse Exsudat 
nach rechts hin fühlbar. 
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31. I. 14. Seither hoch remittierendes Fieber zwischen 87,0 und 39,0. Auch 
die Wunde zeigt noch chronische Eiterung, zumal sie aus der Tiefe keinen Ab¬ 
fluss hat. Heute wird nun im rechten Scheidengewölty inzidiert und von der 
oberen zur unteren Wunde eine gebogene Kornzange durchgestossen Gummidrain. 

3. II. 14. Seither Temperaturabfall, jetzt unter 36,8. Nach unten und oben 
versiegt die Eiterung. 

15. II. 14. Kleine Tt mperaturschwankungen bis 37,6. Puls um 100. Aus 
dem Drain sehr geringe Eitersekietion. Nach Entfernung des Verbandes frische 
Granulationen. Wundhöhle rings um da9 Drain allseitig verkleinert 

22. III. 14. Da9 Drainrohr wird nach unten um 7® herausgezogen und ge¬ 
kürzt. Der obere Tampon ist mit sehr wenig Eiter belegt. Die Wunde zeigt 
Schliessungstendenz. 

24. III. 14. Fieberfrei. 

3. III. 14. Verbandzeug mit Pyocyaneus verunreinigt. Leuk. 5000. Wund¬ 
trichter täglich kleiner. 

9. III. 14. Ausser Bett. Drain entfernt, nur noch Gazestreifen von oben 
nach unten duftchgezogen. 

27. III. 14. Seither glatte Rekonvaleszenz. Sondendicke Fistel, die kaum 
noch sezerniert. 

4. IV. 14. Entlassung. Befund: Per vag. Uterus nach rechts verzogen, 
schwartiges, indolentes, bis zur Spina anterior sup. hochreichendes Infiltrat noch 
Testierend. Therapie: Sitzbäder. 

Fall III. 44-jährige Wirtsfrau, aufgenommen am 30. XII. 13. 5 spontane 
Partus. Kommt wegen unregelmässiger Perioden und Beschwerden beim Stuhl¬ 
gang. Seit ca. 1 Jahr sei die Periode immer schwächer geworden. Seit dieser 
Zeit sei sie blasser. Vor 12 Tagen habe sie eine starke Darmkolik gehabt, auch 
sei ab und zu Blut beim Stuhlgang abgegangen. 

30. XII. 13. Aufnabmebefund: Uterus klein, antefl. nach hinten durch ein 
hartes Infiltrat am Sakrum fixiert. Per rectum findet man 8 cm über dem Anus 
den Darm von diesem Infiltrat ummauert, das sich in beiden Beckenschaufeln 
verliert. Von den Bauchdecken aus fühlt man dieses Infiltrat noch weit über 
das Lig. Poupart sin. hinauf, dem Verlauf des Sigmoids entsprechend, hoch¬ 
gehend. Temperatur 39,0°. Puls 130. 

Bis 10. I. 11. Fieber zwischen 38,0° und 37,0°. Patientin ist sehr schwach 
und anämisch. Blut: 35% Hb. 7000 Leuk. Behandlung konservativ mit Wickel 
und Pantopon. 

Bis 20. I. 14. ödem der Beine und grossen Labien. Puls 120. Temperatur 
unter 38,0°. 

3. II. 14. Temperatur 38,9°. Abdomen gespannt und sehr druckempfind¬ 
lich. Links ist über dem stärker resistenten Infiltrat am Colon desc. eine ent¬ 
zündlich gerötete Hautstelle. Quer über das Abdomen ist ein schwappender 
Flüssigkeitserguss nachweisbar. 

4. II. 14. In der linken Unterbauchgegeud vis-a-vis dem Mac. Burnay 
spontaner Aufbruch eines eiterigen Abszesses, aus dem sich profuse Massen 
stinkenden Eiters entleeren. Bakteriologisch Bakteriengemisch. Blut: Hb. 25%, 
Leuk. 20000. 

Beginn der Serumbehandlung: 

6. II. 14. Geringer Nachlass der Eiterung. Mit der Sonde dringt man 
von der Abszessöffnung allseitig nach unten ins linke Parametrium, quer nach 
rechts, und nach oben links 12—15 cm in den Bauchdecken vor. Es wird des 
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halb am 6. II. 14. in der linken Lendengegend in vorderer Axillarlinie und Nabel¬ 
höhe und am 9. II. 14. in der Ileozökalgegend je eine Kontrainzision gemacht 
und der Bauchdeckenabszcss quer und längs mit Gummidrain dr&iniert. 

Technik: Nach Abnehmeh des feuchten Deckverhandes Entfernen der 
neben den Gummidrains eingelegten Tampons. Durchspülen der Drains mit Serum. 
Austupfen der Abszesshöhle mit serumgetränkten Gazestreifen über der Sonde 
Einlegen von serumgetränkten Dauertampons (Jodoformgaze) neben den Gummi- 
drains. Hautbehandlung mit Borsalbe. 

Bis 23. II. 14. leichte Temperatur. Schwankungen zwischen 36,2° und 37,8*. 
Leuk. 20400. Gummidrains entfernt. Tampons mit wenig grünlichem Eiter ge 
tränkt. Nach ihrer Herausnahme Wundhöhle eiterfrei. Abszesswandungen glatt 
und gut gerötet. Allgemeinbefinden glänzend erholt. Um die Drainagegänge 
hat sich die Höhle fest geschlossen. Die Kontrainzisionen schliessen sich eher 
zu rasch. 

7. III. 14. Patientin ist fieberfrei. Puls klein, ab und zu irregulär, zwischen 
120 und 130. Wundhöhle völlig gereinigt. Sekretion minimal. Kulturell einzelne 
Stäbe (Coli neg.). • 

Bis 16. II. 14. schliessen sich die Drainageöffnungen mehr und mehr. Die 
linke obere führt noch in einen 6 cm langen, l 1 /* cm breiten Rezessus zwischen 
den Bauchdecken, Die linke untere führt in einen 3,5 cm tiefen Rezessus im 
Parametrium, die rechte ist mit der linken durch einen fingerdicken, 11 cm langen 
Gang verbunden, per vag. ist da9 Infiltrat weitgehend verkleinert, nur links in 
der Umgebung der oberen Kontrainzision dem Colon desc. anliegend ist noch ein 
handtellergrosses Bauchdeckeninfiltrat. 

19. II. 14. Patientin ist ausser Bett. 

23. II. 14. Temperaturanstieg bis 38,4°. Um die obere Kontrainzisions¬ 
öffnung und über dem unterhalb liegenden Bauchdeckeninfiltrat zeigt sich eine 
entzündliche Hautrötung. Deshalb musste die Inzision nachträglich erweitert 
und in die Tiefe drainiert werden. Nach stumpfer Präparation dringt man auf 
eine dem wandständigen Kolon angrenzende Eiterretention. Gummidrain. Serum¬ 
tampon. 

24. II. 14. Temperatur unter 37,0°. Leider stellt sich heraus, dass der 
Darm durch die Tiefeneiterung arrodiert war, so dass eine Kotfistel nach aussen 
in die Wunde führt. Im Allgemeinbefinden dadurch keine Änderung. 

Pis 31. 111. 14. guter Allgemeinzustand. Der Anus praeter hat Tendenz 
zum Schliessen. Spontaner Stuhlgang regulär. Die unteren Inzisionen sind bis 
auf einen durch einen queren Gazcstieifon (Serum) offen gehaltenen Fistelgang 
geschlossen. 

Fall IV. 33-jährige Wirtsfrau, aufgenommen am 6. II. 14. 6 Partus. 

Letzter Partus am 25. XII. 13., danach angeblich fieberfreies Wochenbett. Er¬ 
krankte Mitte Januar mit Schmerzen rechts im Unterleib und am 4. II. mit 39,0° 
Eieber. 

6. II. 14. Befund: Temperatur 38,8°. Uterus in ein, das rechte Parametrium 
ausfüllendes Exsudat eingebacken, das bis an die Spina ant. sup. lieranreicbt 
und das Becken etwas überragt. Uleichmäs^ig halte Konsistenz, nirgends Er¬ 
weichungsherd. Ther. konservativ mit Spirituswickel und Leinsamenkataplasraen. 

Bis 22. II. remittierendes Fieber zwischen 36,3° uud 38,3°. Dicht über dem 
Lig. Poupart hat sich eine pralle, absolut gedämpfte Intumeszenz vorgeschoben, 
der Leib ist weich, in der rechten Unterhauchgegend palpiert man das fast bis 
zum Mac Barnay hochgehende Exsudat. 
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23. II. Inzision auf einen Erweichungsherd der Intumeszenz, wobei ca. 
200 ccm rahmigen Eiters abgehen. Kulturell Streptokokken. Von der Abszess¬ 
höhle wird dann sofort eine gebogene Kornzange durchs rechte Parametrium vor¬ 
geschoben und das rechte Scheidengewölbe durchstossen. Gummidrain. 

Beginn der Serumbehandlung: 

25. II. Temperatur 37,6°. Verbandzeug hämorrhagisch durchtränkt. Tampon 
riecht gangränös. Verbandwechsel sehr schmerzhaft. Die infiltrierte Wand des 
Abszesses sieht missfarben aus, Eiter ist nirgends sichtbar, dagegen stossen sich 
noch nekrotische Gewebspartikel ab. 

28. II. Temperatur unter 37,0°. Durch Aufgehen einer Gefässligatur er¬ 
folgt eine starke Nachblutung. Nach neuer Unterbindung steht dieselbe. 

1. III. Fieberfrei. Wunde sieht nach Entfernung des wenig eitrigen 
Tampons stets frisch granuliert aus. Wundtrichter verkleinert sich. Wunde gut 
nach unten in die Scheide drainiert. 

Technik: Nach Entfernung der Tampons Drain mit Serum durchgespült. 
Seitlich neben dem Drain wird der Wundtrichter mit serumgetränkten Gaze¬ 
streifen ausgetupft und dann serumgetränkte Dauertampons eingelegt. 

16. III. Wundöffnung jetzt spaltförmig verkleinert, Wundtrichter 2 cm 
tief. Wunde nach Entfernung der wenig eiterbelegten Tampons eiterfrei. 

18. III. Drainrohr gewechselt, jetzt Drain von Bleistiftdicke eingefübrt. 

19. 111. Verbandzeug mit Pyocyaneus verunreinigt. Auf den Fortgang der 
Wundhoilung ist dies ohne Einfluss. 

23. III. Drain entfernt. Ausser Bett. 

26. III. Pyocyaneus verschwunden. 

31. III. Wunde nach oben bis auf l 1 2 cm, nach unten völlig zugranuliert. 
Glänzend erholt. 

4. IV. Entlassungsbefund. Uterus nach rechts verzogen. Exsudat völlig 
resorbiert. 

Fall V. 24jährige Arbeitsfrau aufgenommen 15. II. 14. Zwillingspartus 
1913. Abortus mensis III am 14. II. 14. Kommt wegen Fiebers (39,2°) das seit 
15. II. aufgetreten ist. 

17. II. 14. Temperatur 39,2°. Sofortige digitale Ausräumung von Abort¬ 
resten. Sublimatspülung der Uterushöhle. 

18. II. 14. Das Fieber ist nicht abgefallen, sondern stieg auf 40,3°. Therapie 
konservativ mit Spirituswickel. 

Bis 21. II. täglich Abendtemperaturen von 40,0° und Remissionen von 38,8°. 
Heute peritonitische Reizung (Meteorismus, Pulsbeschleunigung). Leuk. von 
10000 auf 21800 gestiegen. 

Bis 1. III. Continua zwischen 38,0° und 39,0°. 

Seit 4. III. steile Kurven. 

6. III. Temperatur 39,5°. Puls 144. Atmung ängstlich, schmerzhaft (30). 
Leib weniger aufgetrieben, zeigt jetzt in der rechten Lende eine abgrenzbare 
Resistenz mit relativer Dämpfung darüber. Therapie Leinsamenkataplasmen. 

7. 111. Infiltrat in der rechten Lendengogend grösser, Schmerzen rechts 
hinten im Rücken. Dort ödem der Weichteile über der 11. Rippe. 

9. 111. Inzision in der Lendengegend, in der vorderen Axillarlinie in 
Nabelhöhe, wobei nach Eröffnung des Peritoneums ca. 200 ccm rahmigen Eiters 
aus einem abgekapselten Abszess abgehen. Kulturell Streptokokken 

Beginn der Serumbebandlung. Technik wie oben. 
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11. III. Nach Entfernung des mässig eitrigen Tampons Wunde eiterfiei. 
Wundflächen trocken, gut gerötet. 

Seit 18. UI. fieberfrei. Lenk. 11800. 

23. III. Tampon mässig durchfeuchtet. Wundflächen absolut frisch, mit 
jungen Granulationen. Wundtrichter verkleinert sich täglich. 8ondo dringt nach 
rechts unten noch 5 cm vor, nach oben ist die Abszesshöhle geschlossen, ln 
der Tiefe der Wunde nie Eiter vorhanden. 

Seit 28. III. kurze Zeit täglich aus dom Bett. Wunde schliesst sich rapid. 
Epithelsaum mit Lapis angefrischt. Auch nach dreitägigem Liegen Tampon 
kaum mit Eiter belegt. Sonst Wunde eiterfiei. Im Allgemeinbefinden glänzend 
erholt. 

Fall VI. 23 jährige Arbeitersfrau, I.para, aufgenommen am 7. III. 14. Wegen 
schwerer Geburtszerreissung am 7. 111. 14 vom Lande eingewiesen. Spontaner 
Partus. Kind lebt. 

7. 111. 14. Befund: Temperatur 37,2°. Puls 124. Blut: 55% Hb. Leuk. 24000. 
Zentraler Dammriss: Das Perineum ist hämorrhagisch suffundiert, völlig zerfetzt. 
Nach vorne ist vom Damm nur noch da9 Frenulum und eine fingerdicke Haut- 
und BindegewebsbrUcke darunter erhalten. — Der Durchtritt des Kopfes ist also 
durch das Perineum erfolgt. Der Dammriss ist aber nicht total, da vom Sphinkter 
aui extern, noch eine dünne Muskelschicht erhalten ist. Naht: E9 wird ver* 
sucht, durch eine quere Vereinigung der Hautlappen und tiefe Katgutnähte den 
Damm zu reparieren, wobei aber unter der Naht die Wunde mit serumgetränkten 
Gazetampons von der Scheide nach aussen, also durch deu Damm durchdrainiert 
wurde. — Beginn mit Pferdeserurabehandlung. 

10. 111. 14. Die zerfetzten, ungenügend ernährten Hautränder werden gan¬ 
gränös. 

11. III. 14. Auch die ursprünglich noch vorhandene Hautbrücke unterhalb 
des Frenulums demarkiert sich. Temperatur 38,7°. Puls 122. 

14. III. 14. Naht völlig geplatzt. Hautbiücke abgestossen, Wundfläche 
jetzt klaffend. Zahlreiche Demarkationen. 

16. III. 14. Wunde oberflächlich mit missfarbenem Eiter belegt. Die Wund¬ 
fläche hat schmetterlingsähnliche Figur, der Sphinkter ist erhalten und suffizient. 
In die Wundfläche springt die Columna rugarum stark vor. Nach Abtupfen 
bietet die Wunde rechts schon frische Granulationen, während links noch kleine 
eitrige Nekrosen sich abstossen. 

18. III. 14. Wunde eiter- und nekrosefrei, ist völlig granuliert. Vom Rande 
her schiebt sich ein Epithelsaum vor. 

23. 111. 14. Die Wunde verkleinert sich täglich, sieht trotz starker Lochien 
stets frisch aus. 

28. 111. 14. Ausser Bett. Wundfläche bis auf 2 cm Breite geschlossen, 
völlig frisch, aus der Umgebung wird Gewebe stark herangezogen. Der Epithel- 
8aum schreitet unaufhaltsam fort. Entlassungsfähig, später Plastik. 

Bei der Beurteilung der mitgeteilteu Fälle möchte ich Fall 1 
dem Fall 6 als Gegenbeispiel gegenüberstellen, Fall 2 dem Fall 4 
und Fall 3 mit Fall 5 vergleichen. 

Fall 1 betrifft eine an einem tuberkulösen Prozess erkrankte Pat. 
bei der es nach Probelaparotomie zu einer sekundären Wundinfektion 
gekommen war. Fall () betrifft eine junge Primipara, die unter der 
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in der puerperalen Involution gesteigerten Regenerationskraft stand. 
Bei beiden trugen die Wunden von Anfang an einen gefährlichen 
Charakter und zeigten nur zu deutlich die Tendenz teils zur eitrigen, 
teils zur gangränösen Einschmelzung. Die Wunden lagen ferner in 
höchst gefährlicher Nachbarschaft, so dass jeder weitere Schritt der 
Gewebszerstörung schwerwiegende, irreparable Folgen hätte zeitigen 
können. Unter solchen Auspizien setzte die Serumbehandlung ein. 
Die einzelnen Etappen derselben gehen aus den Krankengeschichten 
zur Genüge hervor. Doch erscheinen mir 2 Momente besonders ein¬ 
schneidend: Der Zeitpunkt, von dem an die Wirkung der Eiter¬ 
erreger abgeschwächt bis aufgehoben wurde, und der Moment, wo der 
Einschmelzung des Gewebes ein Ziel gesetzt war. Die Ursache für 
diese entscheidende Wendung im Verlauf der Heilung suche ich in 
der Serumbehandlung. Fall 1 weist ferner auf die Wichtigkeit tech¬ 
nisch guten Serums hin. Ging unser Serum zur Neige, so war eine 
Verschlechterung der Wunde bemerkbar. Später, als wir durch diesen 
Schaden gewarnt, stets frisches Serum reichlich vorrätig hatten, hörten 
solche Rückfälle auf. Bei Fall 2 wurde nur gutes Serum im Über¬ 
schuss angewandt. Rasche Demarkation nicht ernährter Gewebsteile, 
Gewebsschutz, rasche Reinigung der Wunde, das sind die Charak¬ 
teristika im Wundverlauf. 

Fall 2 und 4 betreffen genau gleichliegende, parametrische Exsu¬ 
date, nur mit dem Unterschied, dass die Wundheilung bei Fall 2 die 
Zeit vom 23. XII. bis 4. IV. und bei Fall 4 vom 6. II. bis 4. IV in 
Anspruch nahm. Der Grund ist in der Differenz des chirurgischen 
Eingriffes zu suchen. Während bei Fall 2 zweizeitig operiert und 
erst am 31. I. das Parametrium durchdrainiert wurde, wurde bei 
Fall 4 die Drainage sofort an die Inzision angeschlossen. Bei 
ihm ist deshalb auch am 4. IV. das Exsudat restlos resorbiert, 
während bei Fall 2 noch Schwarten fühlbar sind. Bei beiden Fällen 
war die Rekonvaleszenz glänzend. 

Fall 5 betrifft den sehr günstigen Verlauf bei einem peritoni- 
tischen Abszess, Fall 3 den anfänglich frappierenden Erfolg bei einem 
% der Bauchwand einnehmenden Bauchdeckenabszess, der sich vom 
linken Parametrium aus entwickelt hatte. Fall 5 ein junges, regene¬ 
rationsfähiges Individium, Fall 3 eine in ihren Kräften äusserst 
reduzierte, anämische (35% Hb) ältere Pat., deren Infiltrat an¬ 
fänglich als karzinomatös gedeutet wurde, bis nach spontanem 
Aufbruch des grossen Abszesses sich ähnliche Verhältnisse boten, 
wie sie Küstner schildert. Bei beiden Fällen imponiert das Ver¬ 
siegen der Eiterung, die Reinigung der Wunde und ihre Tendenz, 
sich zu schliessen. Damit kam es zu einer Zunahme der Kräfte, so 
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dass Fall 3 durch die unangenehme Komplikation (Arrosion des Darmes 
durch einen nicht genügend drainierten Eiterrest) kaum im Allgemein¬ 
befinden berührt wurde. 


. II. 

Der Serumtherapie waren solche Erfolge, wie sie sie auf internem 
Gebiete errang, auf chirurgisch-gynäkologischem nicht beschieden. 
Der Grund liegt nicht in einem Mangel an geeigneten Seris, sondern 
in dem Gegensatz zwischen lokalen und allgemeinen Erkrankungen, 
weiter in dem vornehmsten Bestreben der Chirurgen, die Krankheit 
auf den primären Herd zu beschränken und so einer Allgemein¬ 
erkrankung vorzubeugen. 

Man hat zwar schon frühzeitig Immunsera auch lokal angewandt. 
In dem Moment jedoch, wo wir entsprechend den chirurgischen 
Prinzipien am primären Herd Serum anwenden, sei es als flüssiges 
oder pulverförmiges Antistreptokokkenserum (3), sei es als Serumpaste 
(Schleich) müssen wir uns darüber klar sein, dass wir von der anti- 
toxischen zur bakteriziden Therapie übergehen, d. h. wir nehmen den 
Kampf von aussen mit den Wundbakterien auf, nähern uns also 
wieder der Antisepsis. So restlos sich dem Verständnis die Wirk¬ 
samkeit der antitoxischen Heilsera eröffnet hat, so gross sind die 
Schwierigkeiten, vor die eine gegen die lebenden Bakterien gerichtete 
Immuntherapie gestellt ist. Das zeigen auch immer mehr die 
Forschungen von Arrhenius (4). Toxin und Antitoxin kann man 
sich als chemische Reagentien vorstellen. Die Bakteriozidie ist aber 
nicht eine chemische Reaktion, sondern ein biologischer Prozess, und 
damit unberechenbar, wie alle vitalen Vorgänge. Als einen Fortschritt 
darf man es daher bezeichnen, als Eduard Müller 1908 das bio¬ 
chemische Prinzip in die Wundbehandlung einführte und mit seiner 
Antileukozytenfermenttheorie ganz neue Gesichtspunkte aufwarf. 
Sein Grundgedanke ist (6): „Bei jeder mit Eiterung einhergehenden 
Entzündung spielen die gelapptkernigen Leukozyten ihre besondere 
Rolle und überschwemmen das Entzündungsgebiet, wobei sie ein proteo¬ 
lytisches Ferment mit sich bringen, das imstande ist, das Gewebs- 
eiweiss abzubauen d. h. das Gewebseiweiss zur Einschmelzung zu 
präparieren. Im normalen Blutserum findet sich nun gegen dieses 
proteolytische Ferment ein Antikörper, der, wenn in genügender 
Menge in den Eiterherd gebracht, imstande ist, die Fermentwirkung 
der Leukozyten zu paralysieren.“ 

Die Resultate der Antifermentmethode, die Peiser (7) bei 
chirurgischem, Fuchs (6) bei gynäkologischem Material anwandte, 
stellte ich hier in Vergleich mit meinen Fällen. Peiser betont als 
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Gesamtresultat: „Verringerung der Eiterung, rasche Demarkation 
bezw. Reinigung der Wunde, Sinken erhöhter Temperatur, schnellere 
Heilung.“ 

Fuchs schildert als Gesamteindruck: „Die Wundheilung be¬ 
kommt mit dem Moment des Einbringens und allseitigen Durch- 
tränkens der Abszessflächen mit dem Leukofermantin einen ganz 
anderen, gewissermassen gesünderen Charakter. Die noch so reich¬ 
liche eitrige Sekretion lässt nach, um spätestens nach einigen Tagen 
einen rein serösen Charakter anzunehmen. Die Wundflächen selbst 
reinigen sich innerhalb 1—2 Tagen und werden zu gut aussehenden 
Granulationen. Und was das besonders Charakteristische ist, jede 
weitere Einschmelzung von Gewebe hört auf.“ 

Man wird sich nicht des Eindrucks erwehren können, dass meine 
und ihre Resultate sich decken. 


III. 

Die Fragestellung, die ich bei meinen experimentellen Unter¬ 
suchungen antrat, war also eine 3fache, eine serologische: Ist das 
nicht spezifisch vorbehandelte Serum das wirksame Prinzip bei der 
klinisch bemerkbaren Eliminierung der bakteriellen Wirkung? Eine 
biologische: Wird die Entwicklungsfähigkeit vielleicht schon durch 
die zur Konservierung zugesetzten Phenolmengen aufgehoben? und 
eine biochemische: Sind in dem nicht spezifisch vorbehandelten 
Serum Fermente nachweisbar? 

Ich begann mit einem Wachstumsversuch von verschiedenen 
Reinkulturstämmen in meinem teils unverdünnten Serum, teils 10%-igen, 
phenolisierten („Gebrauchsserum“). 

Der Versuch zeigt, was auch Rüdiger schon vom Normalserum, 
R. Freund (8) vom Antistreptokokkenserum und L. Michaelis vom 
Diphtherieserum erwähnt (9), nämlich dass das unverdünnte, frische 
Pferdeserum einen vorzüglichen Nährboden für Mikroben darstellt, 
dass dagegen die von Pfeiffer und Marx (10) eingeführte Konser¬ 
vierung mit 0,5% Phenol genügt, jedes Wachstum auszuschliessen. 
Wie zu erwarten, blieb auch die phenolisierte Bouillon steiil. 

Eine Bakteriozidie war ja auch bei einem nicht spezifisch vor¬ 
behandelten Serum, das also kein Immunserum ist, gar nicht an¬ 
zunehmen. Desto mehr kam die leukozytäre Bakteriozide in Frage, 
die Much (1) vertritt. Vorher aber musste die Belanglosigkeit des 
Phenolzusatzes [Lorey (1)] analisiert werden. Das lührte mich zu 
Desinfektionsversuchen, die ich rach E. Meyer (12) anstellte. Ich 
bevorzugte seine Methode, weil sie dem neuesten Stand in der Be¬ 
stimmung des Desinfektionswertes chemischer Agentien entspricht 
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und Versuchsfehler so gut wie ausschliesst. Er benützt „eine gut 
gewachsene Agarkultur, die mit alkalischer Bouillon aufgeschwemmt 
wurde und impft mit dieser Aufschwemmung ca. 16 Glyzerinagar¬ 
platten in Oberflächenaussaat. Nach 24stündigem Wachstum bei 37° 
wurden die auf den Schalen gewachsenen Kulturen mittels physiolo¬ 
gischer Kochsalzlösung aufgenommen, und in ein steriles Erlenmeyer- 
kölbchen gebracht und durch Schütteln homogen verteilt. Zu gleichen 
Teilen dieser Bakteriensuspension wurden fallende Mengen von Phenol 
gegossen. In jedes Röhrchen wurden, mit 1,0 ccm beginnend, in ab¬ 
steigender Reihe 0,9, 08 etc. bis 0,1 des verschieden °/oigen Phenols 
gegeben. Dazu gab er in jedes Röhrchen 2 ccm einer Bakterien¬ 
aufschwemmung, ferner 5 ccm Bouillon, die ich durch 10-°/oiges 
Pferdeserum ersetzte. Jedes Röhrchen füllte er mit steriler Kochsalz¬ 
lösung auf 10 ccm auf. Nach 24 Stunden bei 37° schüttelte er von 
jedem Röhrchen 1 ccm in einen flüssigen Nährboden (Bouillon), wozu 
ich wieder 10%-iges Pferdeserum verwandte. Nach weiteren 
24 Stunden bei 37° wurden die Röhrchen auf Wachstum kontrolliert 
und dadurch die Grenze der eingetretenen Abtötung festgestellt. In 
jedem Röhrchen waren nur noch solche Verdünnungen des Phenols 
vorhanden, dass eine Hemmung durch das Desinfektionsmittel aus¬ 
geschlossen war.“ 

Bei meinem ersten Versuch verwandte ich l°/ooiges Phenol und 
eine Staphylokokkenaufschwemmung. Das Resultat war, dass nach 
24 stündigem Wachstum in Pferdeserum noch entwicklungfähige Keime 
waren, die in Röhrchen b der Phenolwirkung entzogen, sich rasch 
anreicherten und auf festem Nährboden kräftig wuchsen. In auf¬ 
fallendem Kontrast stand die Kontrollreihe mit Phenol-Bouillon, die 
nach 24 Stunden Keimtötung aufwies. 

Bei meinem zweiten Versuch benützte ich eine l°/oige Phenol¬ 
lösung und eine Koliaufschwemmung und erreichte in Röhrchen 1—4 
eine Abtötung nach 24 Stunden, die sich also nur bis 0,7% Phenol 
erstreckte, während bei meinem „Gebrauchsserum“ (auf der Tabelle 
doppelt konturiert) noch Wachstum erfolgt war. Die Bouillonkontroll- 
reihe zeigte diesmal ein ähnliches Verhalten. Als ich am Ende des 
Versuchs, also nach 4X24 Stunden, aus den Röhrchen a eine Wachstums¬ 
kontrolle anstellte, fand ich jede Entwicklung gehemmt (d). 

Bei meinem dritten Versuch vermehrte ich meine Kontrollen 
und stellte in den Röhrchen a eine Staphylokokkenaufschwemmung 
einer Koliaufschwemmung in Röhrchen a x gegenüber. Ferner meinem 
10%igen Pferdeserum in Röhrchen a ein 20%iges in Röhrchen a x . 

Das Ergebnis war mit Versuch 2 übereinstimmend: Keine Ab¬ 
tötung durch Phenolserum nach 24 Stunden bei den resistenteren 

Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. H. 1/2. 17 
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Staphylokokken, keine befriedigende Abtötung bei Bacterium coli, da¬ 
gegen ein Übergewicht der desinfizierenden Kraft von Phenolbouillon. 
Wieder ergaben auch die am Ende des Versuchs angestellten Wachs¬ 
tumsproben von Röhrchen a in Röhrchen d, dass eine völlige Ent¬ 
wicklungshemmung eingetreten war. Diese Hemmung trat verstärkt 
bereits nach 48 Stunden ein, wenn ich (in Anlehnung an meine Praxis 
am Krankenbett) nach 24 Stunden nochmals Phenolserum statt des 
sonst verwandten 10°/oigen Serums hinzusetzte (Fraktionierte Desin¬ 
fizierung) [Röhrchen e bis g]. 

Das Gesamtergebnis war, dass wir mit den niederen Phenol¬ 
mengen zwar nicht abtötend (im Sinne und nach dem Postulat der 
kurzfristigen Desinfektion), wohl aber entwicklungshemmend auf die 
Bakterien einwirkten, d. h. dass sie in einer mit unserem Medium 
umspülten Wunde sich nicht mehr zu entwickeln vermögen, dass also 
ihrem Wachstum eine Schranke vorgeschoben ist. Die Überlegenheit 
der Phenolbouillon hat vielleicht ihre Ursache in der Verschiedenheit 
der Eiweisskörper, d. h. Phenol, das eine Afiinitität zu Eiweisskörpern 
hat (13) bindet sich vielleicht mit den hochmolekularen, koagulabelen 
Eiweisssubstanzen fester als mit den Peptonen der Bouillon [vergl. 
Behring (14)]. 

Der Nachprüfung auf Ferment meines Gebrauchsserums galt die 
4. Versuchsreihe. Ich machte Versuche mit der antitryptischen 
Kraft meines Serums in Anlehnung an die Müller- und Jochmann- 
sche Methode (14). 

„Die Prüfung des Serums erfolgt in der Weise, dass gleiche 
Mengen von Trypsin (0,001 gr Trypsin) mit fallenden Mengen des zu 
prüfenden Serums vermischt und mit physiologischer Nabl-Lösung auf 
1 ccm gebracht werden. Von diesen abgestuften Mischungen wird je 
ein Tropfen auf die Jochmannplatte gebracht. Wenn die Mischung, 
w r elche 0,3 Serum enthält das Eiweiss der Platte unverdaut lässt, so 
entspricht das Serum dem Durchschnitt des menschlichen Normal¬ 
serums; es hat den Titer 0,3.“ 

Es ergibt sich aus der Tabelle, dass der Titer meines frischen 
unverdünnten Serums bei 0,05 steht, also den des menschlichen Serums 
beträchtlich überschiesst und dass der Titer meines 10 0 /'oigen Ge¬ 
brauchsserums“ bei 0,4 stellt, entsprechend dem des unverdünnten 
bei 0,05 also den menschlichen fasst erreicht. Ich habe also ohne 
Vorfütterung der Pferde mit Pankreasferment (Leukofermantin Merk 
15 und 16) ein starkes Antiferment im unverdünnten und ein wohl 
wirksames im Gebrauchsserum. 

Der Nachweis des Antifermentes ist auch in anderer Hinsicht 
wertvoll. Ist von einem Serum, das einen Antikörper enthält, doch 
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auch anzunebmen, dass es noch andere wirksame Schutzstoffe in Lö¬ 
sung hat. Dabei sehe ich von den spezifischen Antikörpern die durch 
aktive Immunisierung gewonnen sind, natürlich ab. Diese sind von 
unserem Serum nicht zu erwarten. 

Eine weitere Frage ist bei meinen Desinfektionsversuchen auf¬ 
gerollt worden: Wie ist das Verhältnis des Phenols zu den Eiweiss- 
substanzen des Serums? Gott lieb sagt darüber: 

„Die Wirksamkeit der Antiseptica ist nicht allein von ihrer 
Konzentration und von der Dauer ihrer Einwirkung, sondern 
auch von dem chemischen Milieu abhängig. Ihre volle Wirk¬ 
samkeit entfalten sie nur in wässerigen Lösungen. Schon in 
Nährböden, die reich sind an organischen Stoffen, insbesondere 
an Eiweiss, ist die Wirkung viel schwächer, am geringsten im 
lebenden Gewebe.“ 

Das Phenol geht also.mit den Eiweisskörpern des Serums eine, 
wenn auch lockere Bindung ein (19). Trotzdem reicht, wie meine 
Versuche zeigten, die Desinfektionskraft des abgeschwächten und 
niederprozentigen Phenols noch aus, um auf das Wachstum der Keime 
hemmend und damit — fraktionär — abtötend zu wirken. 

In der Wunde wiederholt sich derselbe Vorgang. Das an die 
Eiweisskörper des Serums locker gebundene Phenol wirkt infolge 
seiner grösseren Lipoidlöslichkeits-Affinität (19) zu Bakterienleibern 
auf die Keimentwicklung hemmend ein, während jede Reaktion mit 
dem Zellprotoplasma der Wunde ausbleibt, ist doch das Phenol mit 
Eiweisskörpern gesättigt, schon in die Wunde gebracht worden. 

Ausbleiben einer Reaktion mit dem Zellprotoplasma bedeutet 
aber Zellschutz, denn jede Bindung des Zellgifts Phenol ist gleich¬ 
bedeutend mit Zelltod. 

So denk ich mir die biochemischen Prozesse bei Anwendung von 
Phenolserum. Mit den unserem Verständnis noch ferneren Schutz¬ 
stoffen (Eiweissmolekülen) ausgestattet, vermag das Serum mit Hilfe 
des Phenols bakterizid zu wirken unter gleichzeitigem Schutz des 
Gewebes vor zwei Feinden: 

Der dem Zellprotoplasma wie den Bakterien gleich verderblichen 
Wirkung des Phenols und der das Gewebe zur Einschmelzung 
* bringenden schrankenlosen Produktion von proteolytischem Eiter¬ 
ferment. 
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Aus dem Eppendorfer Krankenhaus Hamburg 
(III. med. Abteilung Dr. Schottm iiller). 


Zur Bedeutung der bakteriologischen Blut¬ 
untersuchung bei otogener Sepsis. 

Von 

Dr. H. Schottmüller. 

Mit 2 Kurven im Text. 

Dasjenige Symptom, welches im Verlauf einer fieberhaften Mittel¬ 
ohrerkrankung in erster Linie den Ausbruch einer Sepsis anzeigt, 
sind Schüttelfröste. Sie deuten, wenn eine andere Ursache für 
ihr Auftreten nicht nachweisbar ist, auf den Einbruch des Entzün¬ 
dungsprozesses in den Sinus oder in die Vena jugularis hin. 

Oft genug geht aber bis zur Erkennung dieser Komplikation kostbare 
Zeit verloren, weil die Schüttelfröste entweder sehr spärlich erfolgen, 
nicht beachtet werden oder trotzdem eine Sepsis vorliegt, sich überhaupt 
nicht wiederholen. Letzteres ist namentlich dann der Fall, wenn die 
Krankheitskeime nicht schubweise von der infizierten Venenwand oder 
dem eitrig eingeschmolzenen Thrombus aus in einzelnen Schüben, sondern 
kontinuierlich in den Blutkreislauf gelangen. In solchen Fällen ist 
natürlich die Frage schwer zu entscheiden, ob das Fieber und die mehr 
oder weniger schweren Allgemeinerscheinungen auf den lokalen Prozess 
im Gehörgang zurückzuführen sind, oder ob schon eine Allgemein¬ 
infektion, eine Sepsis eingetreten ist. Diese letztere Frage kann 
bei dem derzeitigen Stand der bakteriologischen Blutuntersuchung in 
der Regel mit annähernder Sicherheit, sofort nach Auftreten der Sepsis 
entschieden werden. Notwendig ist nur die Beherrschung der Methodik 
und die Fähigkeit, das Ergebnis der Kultur kritisch zu verwerten. 

So lehrte uns folgender Fall die Bedeutung der Blutkultur bei 
otogener Sepsis wieder einmal recht nachdrücklich. 

Ein etwa 35 jähriger Mann hatte vor Jahren an einer Otitis 
media gelitten. Da er wieder Ausfluss und Schmerzen verspürte, be¬ 
gab er sich in die Behandlung eines Ohrenarztes. Derselbe stellte 
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eine schwere Veränderung im Mittelohr fest und führte die Radikal¬ 
operation aus. Trotzdem trat am Tage der Operation noch ein 
Schüttelfrost auf und setzte hohes Fieber ein, das in intermittieren¬ 
der Form bis zu dem am achten Tage nach der Operation erfolgenden 
Tode anhielt. Nur zweimal wiederholten sich noch die Schüttelfröste, 
am dritten und am fünften Tage nach der Operation. 

Anfänglich klagte der Patient nur über Kopfschmerzen. Die 
objektive Untersuchung der inneren Organe fiel zunächst negativ aus. 
Die Frage der Sinusinfektion und damit der Sepsis war für die Be- 



Kurve 1. 


urteilung des Krankheitsfalles sehr dringend. Eine am zweiten Tage 
nach der Operation ausgeführte Blutuntersuchung hatte ein positives 
Ergebnis. Es fanden sich zahlreiche Kolonien von pseudo-diphtherie¬ 
artigen anaeroben Stäbchen, wie wir sie schon mehrmals in Fällen 
von puerperaler Sepsis gesehen haben. Damit war im Zusammen¬ 
hang mit dem klinischen Bilde der unbedingte Beweis für das Be¬ 
stehen einer Sepsis geliefert. 

Nach diesem Befunde konnte es sich nicht mehr etwa nur um 
eine vorübergehene Bakterieämie handeln. 

Im weiteren Verlauf stellte sich eine ikterische Verfärbung der 
Konjunktiven und der Haut ein, ferner traten Schmerzen in der linken 
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Schulter auf, Patient konnte den Arm kaum noch bewegen. Unter 
zunehmender Benommenheit erfolgte der Tod. 

Bei der Autopsie fand sich eine Endophlebitis (jauchige Ver¬ 
färbung der Sinuswand), die sich in den Bulbus der Jugularvene fort¬ 
setzte. Eine Veränderung am Herzen fand sich nicht. 

Mit grösster Deutlichkeit demonstriert ferner folgende Kranken¬ 
beobachtung den Wert bakteriologischer Blutuntersuchung bei der 
Sinusphlebitis. Die Krankengeschichte verdient aber auch ihres 
klinischen Interesses wegen eine Wiedergabe. 



Kurve 2. 


Martha Schulz, 27 Jahre. Aufgenommen 17. XII. 1911, gest. 26. XII. 1911. 
Prot.-Nr. 27290. 

Anamnese: Erkrankte angebl. vor 7 Tagen mit Kopfschmerzen, Husten 
und Auswurf, Mattigkeit, kein Erbrechen. Seit einem Tag etwas Durchfall (4 mal 
Stuhlgang), häufig etwas Frösteln, kein Fieber! Vom Arzt erst als Influenza 
behandelt, dann wegen Typhusverdacht ins Krankenhaus geschickt. Mann und 
1 Kind gesund; 1 Kind klein gestorben, kein Abortus. Wochenbette o. B. im 
2. angeschwollene Beine. Menses angebl. regelmässig; die letzte vor 10 Tagen, 
wie sonst, ohne Beschwerden. Früher angebl. nie besonders krank gewesen. 
Immer mager und schwächlich. 

Familien-Anamnese: o. B. 

Befund: Kleine, schwächlich gebaute Frau, geringer Ernährungszustand, 
Muskulatur und Fettpolster ganz gering. Haut und Schleimhäute blass. Keine 
Ödeme, kein Exanthem, keine Roseolen! 
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Nervensystem: Ängstl., aufgeregt; Reflexe lebhaft, keine pathol. Reflexe; 
Sensorium klar. Keine Nackensteifigkeit, Pupillen gleich, reagieren gut! 

Augen: o. B. 

Ohren: Links alte Perfer. dickes, gelb], stinkendes, eitriges Sekret im Ohr! 
R. Ohr gesund. 

Nase: o. B. 

Mundhöhle: Zunge gerötet, trocken, wenig belegt. Rachen etwas gerötet, 
kein Belag. Tons. o. B. Zähne defekt. 

Hals: Beiders. leichte Drüsenschwellung, bes. links, geringe Druck- 
einpfindlichkeit d. 1. Drüsen hinter dem Storno kl-eidomastoide us! 

Thorax: Flach, schmal, Wirbelsäule o. B. Gruben eingesunken. 

Lungen: Grenzen in normaler Höhe, verschiebl.; keine bes. Dämpfung, 
1. h. o. etwas verkürzter Schall, Atemgerftusch überall verschärft, vesikulär; bes. 
1. h. o., r. h. u. und 1. h. u. ziemlich viele bronchitische Rasselgeräusche, kein 
Bronchialatmen. 

Herz: Grenze normal, Spitzenstcss etwas andrängend. Töne paukend, un¬ 
rein, klappend, keine diastol. Geräusche, keine Akzentuation; Aktion beschleunigt, 
regelmässig, ziemlich kräftig. 

Puls: Beschleunigt, voll, gleichmässig. 

Abdomen: Etwas voll, kein Meteorismus, weich, keine Spannung, r. v. u. 
(gefüllte Därme?), geringe Druckempfindlichkeit beiderseits vorne unten. Bauch¬ 
decken leidl. Alte Striae. 

Extremitäten: o. B. geringe Varizen und Pigment. Kein Sput. 

Urin: Frei, mikr. o. B. wenige Leukozyten und Epithel, bakter. steril. 

Stuhl: Dünnbreiig, gefärbt, slinkt. 

Blut: Hb. 58°/o Leukoz. 6700. 


Polym. 

62,5% 

gr- Ly. 

10 °/o 

kl. Ly. 

18,5% 

Mon. 

2 % 

Mast. 

0,5° o 

Eos. 

3 °/o 

Übg. 

3,5% 


20. XII. 11. Genitalbef.: Alte Narbe v. Dammriss! schlecht geheilt! 
Scheide weich, übelriechender bräunl.-schwarzer Fluor! (wie altes Blut!); keine 
Verfärbg., ziemlich aufgelockort. 

Portio: In Mittel 1. n. v. u. ziemlich derb; bewegl. äusserer Muttermund 
quer, eindrückbar, innen geschlossen. 

Uterus: Klein, hart, antifl. bewegl. empfindl. Hegar negativ. 

Adnexe: r. li. i. Douglas eine kurze druckempfindliche Resistenz, r. Tube 
verdickt, empfindl. Bewegung z. Zt. nicht schmerzhaft. 

Gestern Abend kurzer Schüttelfrost, Temp. sehr hoch angestiegen (s C), 
heute früh starker Absturz, sofort danach wieder Anstieg (ohne Frost). Sensor, 
klar, etwas somnolent. Keinerlei Schmerzen. Abd. weich, etwas voller, keine 
Resistenz. Milz nicht palpapel. Lungen idem. 

21. XII. 11. Status idem. Temp. hoch, continua Blut s. C. Ohreiter. 
Überwiegend B. pyocyaneus (vereinzelt hämolyt. Streptok. und Staphyl.) Urin frei, 
steril, mikr. einige Leukozyten und Epitholien. 

22. XII. 11. Kein Veränderung des Befindens. Jin Urin Zucker (3,8%). 
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24. XII. 11. Heute Klagen über Schmerzen b. Atmen rechts. Rechts unten, 
hinten seitl. und vorn lautes scharfes pleurit. Reiben. Perkussionschall in diesem 
Gebiet verkürzt. Leib stark gespannt. Leber nicht druckempfindlich. Milz 
deutl. palpabel, druckempfindlich. Sensorium frei, sehr rasch müde, gibt nur 
die nötigsten Antworten. 

25. XII. 11. Morgens '/aß Uhr Puls sehr klein, Patientin sieht sehr ver¬ 
fallen aus. 2 mal 1 Spr. Coffein. Tagsüber keine Veränderung. Sensorium frei, 
sehr matt Nahrungsaufnahme schlecht. Leib stärker aufgetrieben. Zwerchfell 
hochgedrängt. Milz zurückgeschoben, nicht palpabel, auffallend kleine Milz¬ 
dämpfung. — Seit heute Durchfall: Stuhl ganz dünnbreiig, kein Eiter. Abends 
7*8 Uhr Blutentnahme. Patientin ist völlig klar. Augenhintergrund o. B. Kopf 
frei bewegt aktiv und passiv. Beim Anfassen keine Schmerzen. Reflexe o. B. 
Patellarreflexe mässig lebhaft. Puls klein, flatternd, stark dikrot. HP/* Uhr 
plötzliche Veränderung: starker Verfall, Benommenheit, Reaktionslosigkeit auf 
Anrufen und Reize. Atmung stertorös, beginnendes Chey ne- Stokesches Atmen. 
Reflexe am Abdomen, Armen, Beinen, Augen nicht auslösbar. Babinski beidets. 
pos. Puls sehr stark beschleunigt, flatternd, fliegend. — Lumbal-Punktion (s. C.). 
Im Laufe der nächsten Stunden Zunahme dieser Erscheinungen, ausgespr. Chey ne* 
St okesches Atmen. 

26. XII. 11. Exitus letalis 1,40 Uhr a.m. 

Bakteriol.: In den 5 Blutentnahmen stets B. pyocyaneus gewachsen; 
3mal (Verunreinigung) einzelne Staphylokokkenkolonien; lmal einzelne Kolonien 
einer anbämolytischen Streptokokkenart. Im Ohreiter waren B. pyocyaneus, hämolyt. 
Streptokokken und Staphylokokken. Agglutination auf Typhus, Paraty, A und 
Paraty. B negativ. Lumbalflüssigkeit steril. 

Pav. 53. Name: Schulz, weibl.; Alter 27 Jahre, gest. 26. XII. 1911. 
Prot.-Nr. 27290. 

Sektions-Protokoll (Dr. Loth). 

Anat. Diagnose: Otitis media purulenta chronica sinistr. sub- 
sequente carie ossis petrosi etSinusitide et Thromboph I ebi t. puru¬ 
lenta venaejugularis intern, sinistr. lateris. Abscessusmetastatic. 
Pulmonum et renum. Pleuritis seropurulenta utriusque lateris. Tumor lienis 
mollis. Caries dentium. 

Sektion, den 27. Dezember 1911. 35. hör. p. m. 

160 cm lange weibliche Leiche eines grazil gebauten, mässig gut genährten 
Individuums. Dio Haut ist feucht, von blassgelber Karbe, zeigt auf dem Rücken 
und an den abhängigen Partien zahlreiche Totenflecke, Totenstarre nicht gelöst. 
Die Muskulatur ist gut entwickelt, das Fettpolster bildet überall eine normal 
dicke Schicht. Der Sehädrl ist symmetrisch, längsoval, die bedeckenden Weich- 
icile zeigen keine krankhaften Veränderungen. Die Pupillen weit, rund, R. = L. 
Nase o. B. Die Schneidezähne des Oberkiefers und die vorderen Backzähne fehlen 
teils vollkommen, teils sind sie kariös, aus den Kieferalveolen lässt sich ein 
stinkender, gelbgrüner Eiter auspressen. Äusseres Ohr beiderseits o. B. Der Hals 
ist lang und schlank. Der Thorax symmetrisch, gut gewölbt, das Abdomen leicht 
eingesunken, Bauchdecken nicht gespannt. Äussere Genitalien o. B. keine Ödeme, 
kein Exanthem, keine Drüsenschwellungen. 

Bei Eröffnung der Bauchhöhle werden die Dünndarmschlingen und das 
Kolon von dem fettreichen Netze schürzen förmig bedeckt. Peritoneum parierale 
und Darmserosa sind glatt und glänzend. Appendix frei, in der Bauchhöhle kein 
abnormer Inhalt. Die Mesenteriallymphdrüsen sind nicht geschwollen; die grossen 
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Bauch-, Becken- und Schenkelgefässe sind durchgängig. Das Zwerchfell steht links 
an der IV. Rippe, rechts am unteren Rande der III. Die Leber schneidet mit 
dem Rippenbogen ab. 

Die Muskulatur hat rotbraune Farbe, ist trocken, von weicher Konsistenz. 
Die Rippenknorpel lassen sich leicht schneiden. Die grossen Halsgefässe 
sind mit Ausnahme der linken Vena jugularis interna durchgängig. Das Lumen 
dieser Vene ist bis hinab zur Einmündungsstelle in die Vena 
anonyma mit graugelben, dünnflüssigen, stinkenden Eitermassen 
angefüllt; die Venenwand selbst ist nussfarben graugrün gefärbt, 
sehr brüchig. 

Bei Eröffnung der Brusthöhle wird aus jeder etwa 3 /4 Liter einer schmutzig, 
graugelb gefärbten, mit dicken Febrinflocken untermischten, eitrig-serösen Flüs¬ 
sigkeit ausgeschöpft. Die Lungen liegen frei beweglich in den Pleurahöhlen, 
die Pleura costalis ist durch fibrinöse Auflagerungen verdickt, uneben und getrübt 

Der Herzbeutel liegt in Rleinhandtellergrösse vor, ist durch Fetteinlagerung 
mässig verdickt. In ihm finden sich etwa 10 ccm einer klaren, gelben, serösen Flüs¬ 
sigkeit. Epikard und Perikard sind glatt und glänzend. Die Grösse des Herzens 
entspricht der Faust der Leiche, die Ventrikel sind kontrahiert. Im rechten 
Herzen dünnflüssiges, braunrotes Blut und Speckhaut. Die venösen Ostien sind 
für 2 resp. 3 Finger durchgängig, die Semilunarklappen schlussfähig, der Klappen¬ 
apparat ist intakt, die Klappensegel sind zart und elastisch. Die Herzhöhlen 
haben normale Weite, ihre Wandungen regelrechte Dicke. Endokard zart und 
glänzend. Das Herzfleisch hat braunrote Farbe, weiche Konsistenz, Schnittfläche 
spiegelnd, frei von Herderkrankungen. Koronararterien durchgängig. Die Aorta 
hat in ihrem ganzen Verlaufe normale Weite und glatte und glänzende Intima. 

Die linke Lunge hat stellenweise durch dicke, leicht abziehbare, gelbliche 
fibrinöse Auflagerungen verdickten und getrübten Pleuraüberzug. Die Farbe beider 
Lappen ist grauiot-graublau; die Konsistenz im allgemeinen weich, luftkissen¬ 
artig, nur fühlt man an vielen Stellen runde, bis haselnussgrosse derbere Herde 
durch die Pleura durch. Diese Herde prominieren an manchen Stellen über die 
Oberfläche, an anderen Stellen zeigen sie eine flache Einsenkung unter dem 
Niveau, sind von weicher, teigiger Konsistenz; ihre Umgebung fühlt sich aber 
derb an. Auf der Schnittfläche entleert sich aus diesen Herden ein schmieriger, 
graugrüner, aashaft stinkendor Brei, in der Umgebung ist das Gewebe 
blutleer und feingekörnt. Die derben Horde zeigen auch fast alle auf der 
Schnittfläche zentral einen eitrigen Kern, der von pneumonisch infiltriertem 
Gewebe umgeben ist. Die Herde sind auf beide Lappen etwa in gleicher Anzahl 
regellos verteilt, sitzen wechselnd zentral oder reichen bis unter die Pleura 
Im übrigen zeigt das Lungengewebe normalen Blut- und Saftgehalt, bei etwas 
vermindertem Luftgehalt. Lungengefässe und llilusdrüsen o. B. Die Schleimhaut 
der Bronchien ist stark gerötet, mit stinkendem, schleimig-eitrigem Sekret bedeckt. 

Die rechto Lunge zeigt ebenfalls w T ie die linke zahlreiche metastatische 
Abszesse in allen drei Lappen. 

Die IIalsorgane zeigen keine krankhaften Veränderungen. 

Die Milz 20:8 1 /2:4 1 /2 hat glatte Oberfläche, blaurote Farbe, sehr weiche 
Konsistenz, sie liegt nahe der Wirbelsäule. Auf der Schnittfläche ist die Follikel- 
und Trabekelzeichnung nicht erkennbar, die Pulpa ist weich, zerfliesslich, über¬ 
quellend. Keine makroskopisch erkennbare Herderkrankungen. 

Nebennieren: o. B. 

Die Nieren 14 x jt : 7 : 3 haben zarte, leicht abziehbare, fibröse Kapsel, glatte 
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Oberfläche, im allgemeinen blassrote Farbe, die durch das Eiogesprengtsein von 
zahllosen, runden, gelblichen, bis hanfkorngrossen Herdchen ein fleckiges Aus¬ 
sehen erhält Die Konsistenz des Organs ist weich. Auf der spiegelnden Schnitt¬ 
fläche ist die Rinden- und Markzeichnung nicht sehr deutlich, die Rinde ist etwas 
verbreitert und überquellend. Die gelblichen Abszessherdchen sind makroskopisch 
auf der Schnittfläche in Rinde und Mark eben als feinste Pünktchen und Streifen 
erkennbar. Der Blutgelialt des Organs ist gering. Nierenbecken und Ureter o. B. 

Blase und Geschlechtsorgane: o. B. 

Die Schleimhaut des Magens ist gefaltet, blassgrau gefärbt, die des Duo¬ 
denum ebenfalls gefaltet, gallig imbibiert. Die Gallenwege sind durchgängig. 
In der Gallenblase ein kirschkerngrosser, feinhöckriger, runder, gemischter 
Gallepigment-Cholestearinstein. Pankreas o. B. 

Die Leber 30 7a: 26: 8 hat glatte Oberfläche, blassbraunrote Farbe, weiche 
Konsistenz. Schnittfläche ziemlich trocken, Läppchenzeichnung verwaschen, Paren¬ 
chym weich, Blutgehalt vermindert, keine Herderkrankungen. Lebergefässe o. B. 

Die Darm Schleimhaut zeigt keine krankhaften Veränderungen. 

Das Schädeldach ist symmetrisch, schwer, diploearm, die Nähte sind ver¬ 
strichen. Die Dura ist glatt und glänzend, bis auf zwei Stellen in der linken, 
hinteren Schädelgrube auf der Rückseite des Tegmen tympani und über dem 1. 
Sinus transversus. Hier ist sie trübe und missfarben graugrün gefärbt. Nach Ent¬ 
fernung der Dura zeigt sich, dass die knöcherne Bedeckung des Cavum tympani in 
ihren lateralen 2 / 3 vollständig kariös ist, und dass eine Kommunikation zwischen 
dem Mittelohr und der hinteren 1. Schädelgrube subdural besteht. Auch das 
Tegmen tympani ist mehr oder weniger kariös, man kann leicht mit dem Meissei 
den erkrankten Knochen entfernen. Das ganze Mittelohr ist mit einem nuss- 
farbenen, graugelben, schmierigen, aashaft stinkenden Brei angefüllt. Die 
Weichteile hinter dem Proc. raastoideus sin. sind ebenfalls von einem nussfarbenen, 
eitrigen Sekret durch tränkt, das von aussen her die linke Hinterhauptschuppe 
etwa fingerbreit neben dem Foramen magnum arrodiert und vollständig durchsetzt 
hat, so dass ein pfennigstückgrosser kariöser Herd im Knochen entstanden ist. 
Der linke Sinus transversus ist mit einem schmierigen graugelben, eitrigen, 
stinkenden Inhalt ausgefüllt, die Wände des Sinus verdickt, nussfarben graugrün 
gefärbt Diese eitrige Entzündung des Sinus setzt sich in der oben beschrie¬ 
benen Weise auf die linke Vena jugularis interna fort. Die übrigen Blutleiter 
sind durchgängig. Die weichen Häute sind zart, durchscheinend. Hirnsubstanz 
frei von Herderkrankungen. Ventrikel und rechtes Mittelohr o. B. 

Im zuletzt geschilderten Fall entwickelte sich ein typhöses 
Krankheitsbild bei einer Patientin, die allerdings seit Jahren an 
einer Otitis litt. Nichts deutete aber auf eine Komplikation seitens 
der eitrigen Mittelohrentzündung hin. Nur die Empfindlichkeit der 
seitlichen Halsdrüsen hätten als verdächtiges Symptom aufgefasst 
werden müssen. Ich betone vor allem, dass trotz besonders 
darauf gerichteter Aufmerksamkeit irgendwelche zerebralen Er¬ 
scheinungen nicht nachweisbar waren. Vor allen Dingen war noch 
am letzten Krankheitstage der Liquor spinalis in jeder Beziehung 
normal, erst unmittelbar vor dem Tode traten schwere Gehirn¬ 
symptome auf, aber doch auch nur allgemeiner Natur. Nur eine Ver¬ 
gleichung des bakteriologischen Befundes einerseits des Ohreiters, 
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andererseits der wiederholt positiven Blutkultur, — es wurde sowohl 
im Eiter wie fünfmal im Blut der Bacillus pyocyanens nach¬ 
gewiesen —, hätte zu einer richtigen Diagnose und zur rettenden 
Therapie führen müssen. Ich selbst habe die Kranke nur am ersten 
und letzten Krankheitstage gesehen. 

Die Ubiquität des Bazillus veranlasste mich am ersten Tage, die 
mit Pyocyaneus übersäten Kulturen für Verunreinigungen zu halten, 
indessen hätte der weiterhin mit Regelmässigkeit erhobene Befund 
das tatsächliche Bestehen dieser höchst seltenen Infektion doch nahe¬ 
legen müssen, um so mehr als die anfängliche Vermutungsdiagnose 
Typhus sowohl durch den negativen bakteriologischen Blutbefund wie 
durch die Morphologie des Blutes (Vorhandensein von Eosinophilen) 
ausgeschlossen werden musste. Übrigens spricht der Umstand, dass 
sowohl der Eiter im Ohr, wie im Venenthrombus und den Lungen¬ 
abszessen stank, ausserdem für eine Mischinfektion mit anaeroben 
Bakterien, die aber nicht in der Kultur nachgewiesen werden konnten. 

Also wiederholter N achweis einer besonderen Bak¬ 
terienart im Blute, die auch im Eiter des Ohres gefunden 
wird, erweckt den Verdacht auf Vorliegen einer Sinus¬ 
oder Jugular-Phlebitis selbst dann, wenn andere Er¬ 
scheinungen fehlen. 

Es muss ganz besonders darauf hingewiesen werden, dass im 
vorliegenden Falle nur ein Schüttelfrost überhaupt aufgetreten 
ist. Die Tatsache, dass nur ein Schüttelfrost im vorliegenden Falle 
beobachtet ist, hat allgemeine Bedeutung. Wie ich schon an anderer 
Stelle nachgewiesen habe, wiederholen sich Schüttelfröste im Verlauf 
der Thrombophlebitis dann nicht, wenn infolge reichlicher Einschmel¬ 
zung der Thromben Bakterien dauernd und nicht periodisch in den 
Blutstrom eindringen können. 

Der Wert bakteriologischer Blutuntersuchung leuchtet ohne 
weiteres ein. Über den klinischen Verlauf des Falles ist nicht viel 
zu sagen, nachdem schon auf die merkwürdige Tatsache hingewiesen 
ist, dass klinische Symptome einer Sinusthrombose nicht beobachtet 
werden konnten. Nur verdient der Fall deswegen noch Beachtung, 
weil die Pyocyaneus-Sepsis klinisch so farblos verlaufen ist. 

Zweifellos wird die Züchtung von Keimen im Blut die Indikation 
für eine Operation um so dringender machen und in manchen Fällen 
direkt ausschlaggebend sein. Und um so bedeutungsvoller wird der 
Befund von pathogenen Keimen im Blut beim Bestehen einer Sinus¬ 
wandphlebitis oder Thrombophlebitis sein, als bei der in Rede stehen¬ 
den Erkrankung eine höchst eingreifende Operation in Betracht kommt. 
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Denn, wie durch die neueren Untersuchungen erwiesen ist, kann hier 
nur ein radikales operatives Vorgehen Heilung und Rettung 
des Patienten verschaffen. Es mehren sich in letzter Zeit mit Recht 
wieder die Stimmen, welche einem weitgehenden operativen Vorgehen 
auch insofern das Wort reden, als sie bei Sinusphlebitis und Jugular- 
thrombose eine Unterbindung der Vena jugularis vorgenommen 
wissen wollen. 

Wenn Ludwig aber in Übeinstimmung mit anderen Autoren 
die kleinen wandständigen Thromben für ungefährlich hält, und 
grundsätzlich auf die Unterbindung der Vena jugularis verzichtet, 
solange darin noch eine Zirkulation stattfindet, so halte ich diese 
Auffassung nicht für richtig, nur möchte ich gerade diesem Stand¬ 
punkt gegenüber der Blutkultur das Wort reden. Es kann eine 
Sinuswand und Jugularvenenwandentzündung ebenso eine septische 
Allgemeinerkrankung mit allen ihren Gefahren bedingen, und muss 
durch Unterbindung ausgeschaltet werden wie eine Thrombophlebitis. 
Die Gefahr liegt nicht in der Thrombose, sondern in dem Umstand, 
dass überhaupt eine Ansiedlung von Keimen innerhalb eines Venen¬ 
stammes stattfindet. Hierüber entscheidet aber am besten die Blut¬ 
kultur. Gewiss wird nun manchmal bei bestehender Endo- oder 
Thrombophlebitis die Kultur negativ ausfallen, wenn man nicht den 
richtigen Zeitpunkt im Fieberanstieg möglichst vor einem Schüttel¬ 
frost getroffen hat; dann muss die Kultur natürlich wiederholt 
werden, was überhaupt zur Kontrolle des Befundes wünschens¬ 
wert ist. 

Vom allgemeinen chirurgischen Gesichtspunkt aus hatte ich schon 
bei einer früheren Gelegenheit, ähnlich wie Sten ger, Uffenordeu. a. 
eine breite Eröffnung des entzündeten Venenstammes im ganzen Verlauf 
für notwendig erklärt. Denn gerade die Tatsache, dass bei Sinus- und 
Jugularphlebitis die Unterbindung nur den Weg abschliesst, welcher 
die Krankheitskeime direkt in den Blutkreislauf führt, ihnen aber 
noch indirekte Wege offen lässt, muss für eine breite Freilegung des 
Krankheitsprozesses sprechen. Auch die versteckte anatomische Lage 
des infektiösen Materials im obersten Teil der Jugularis und im Sinus 
würde bei Nichteröffnung des Infektionsherdes den Krankheitskeimen 
die Möglichkeit einer deletären Verbreitung in benachbarte Organe 
ermöglichen. Der Abschluss der Vena jugularis erfüllt also nur den 
ersten Teil der Indikation, der weitere besteht in Freilegung und Er¬ 
öffnung der Vene, soweit die Entzündung reicht. Gerade aber zu 
einer so eingreifenden Operation wird man sich nur dann entschliessen, 
wenn die Diagnose gesichert ist. Der positive Ausfall der Blutkultur 
ermöglicht aber auch ferner die Diagnose zu einem früheren Zeit- 

Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. H. 1/2. 18 
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pankt als bisher mit Sicherheit möglich war. Aus diesen Gründen 
ist die bakteriologische Blutuntersuchung von so eingreifender Be¬ 
deutung und sollte eine grössere Verbreitung finden. Nachdem schon 
von verschiedenen Autoren, Leutert, Lenhartz, Nürnberg, 
Kobrak und Hasslauer und namentlich von Seymour Oppen¬ 
heimer (Zeitschrift für Ohrenheilkunde. 1911. 4. Heft), der dia¬ 
gnostische Wert bakteriologischer Blutuntersuchung bei Sinusphlebitis 
erwiesen war, ist es kaum zu verstehen, dass kürzlich Kümmel in 
seiner Arbeit über otogene septische Allgemeininfektion die bakterio¬ 
logische Blutuntersuchung überhaupt nicht erwähnt, geschweige denn 
auf ihren diagnostischen Wert hinweist. 

Erforderlich ist nur, dass die Kultur in richtiger Weise angelegt 
wird. Der beste Zeitpunkt ist vor Auftreten eines Schüttelfrostes 
oder im Beginn desselben. Die Kultur muss direkt am Krankenbett 
angelegt werden, damit das Blut nicht erst durch seine bakteriziden 
Kräfte die Keime abtöten kann, ferner ist die anaerobe. Züchtung 
zu berücksichtigen. 

Im ersten Falle waren nur anaerobe Keime als Erreger der 
Sepsis nachzuweisen. Ohne Benutzung der Kulturmedien für Anaerobier 
wären sie der Erkenntnis entgangen. Man wird gerade bei der 
otogenen Sepsis auch stets auf diese Keimarten Rück¬ 
sicht nehmen müssen und zwar besonders nach chronischer 
Otitis. Bei dieser Form der Sepsis muss man mit den verschieden¬ 
artigen aeroben und anaeroben Keimen rechnen, weil ebenso, wie 
etwa bei Allgemein-Infektionen, die ihren Ausgang von den Genitalien 
oder vom Darm her nehmen, die Infektionspforte lange Zeit frei mit 
der Aussen weit in Verbindung steht, also alle möglichen Keime, soweit 
sie nur eine bedingte Pathogenität besitzen, in dem für eine Infektion 
wohl vorbereitetem Boden sich ansiedeln können. 

Die Schwierigkeiten der Kulturanlage, namentlich wenn Anaerobier 
gezüchtet werden sollen, wird am besten durch unsere sogenannte 
Zylinderkultur überwunden. Es ist dies ein grosses Kulturglas 
von zylindrischer Form, einem Reagensglas entsprechend. Der Durch¬ 
messer beträgt 8—10 cm, die Höhe desselben etwa 30 cm. Es ist 
mit einem Drittel mit Agar gefüllt, der schon in flüssiger Form 
mit an das Krankenbett gebracht wird. Hier folgt dann lediglich 
nach der Punktion der Kubitalvene und Entnahme von 20 ccm Blut, 
die Vermischung des Blutes mit dem flüssigen Agar durch Schwenken 
des Zylinderglases. 

Man kann das Blut in einer oder mehreren Röhren zur Kultur 
verteilen: letzteres Verfahren ist etwas umständlicher, insofern aber 
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noch zweckmässiger, als bei stärkerer Verdünnung des Blutes mit 
Kulturmedium, die Kolonien schneller aufgehen und sichtbar werden, 
so dass man dann schon nach 24 Stunden die Kolonien sehen kann. 
Bei konzentrierterer Blutagarmischung werden die Kolonien erst 
meist nach 48 Stunden erkennbar, es ist also ein Zeitverlust damit 
verknüpft. Das Zylinderkulturverfahren ist nach unserer Ansicht 
für den klinischen Gebrauch am zweckmässigsten für anaerobe 
Züchtung, man vermeidet am besten dabei Verunreinigungen. Nur 
einzelne Kolonien von Staphylococcus aureus findet man häufiger in 
der Agarsäule oder auf ihrer Oberfläche. Ein derartiger Befund 
kann zu Täuschungen Veranlassung geben. Diese Staphylokokken¬ 
keime stammen von der Haut des Patienten und gelangen beim Ein¬ 
stich der Kanüle in das Blut und gehen somit in der Kultur auf. 
Also einzelne Kolonien von Staphylokokken dürfen nicht als Ausdruck 
einer Infektion des Blutes angesehen werden, sondern müssen für die 
Deutung des Falles unberücksichtigt bleiben, auch wenn im Kondens- 
wasser schrankenlose Vermehrung stattgefunden hat. Eine Gefahr 
liegt noch darin, dass der Wattepfropfen in der Zeit der Öffnung der 
Röhre von Keimen befallen wird, oder dass er auf dem Transport 
von flüssigem Agar benetzt wird; beides kann aber vermieden werden. 
Der Watte verschlusspfropfen wird am besten während der Beschickung 
der Röhre von einer zweiten Person ruhig gehalten. Man hat viel¬ 
fach den Einwand gehört, dass die Kultur in flüssigen Nährboden 
öfter ein positives Resultat gibt als die Agarkultur. Diese Meinung 
kann ich nach unserer Erfahrung nicht teilen, wenn man, wie gesagt, 
nur für eine genügende Verdünnung des Blutes im Nährboden sorgt. 
Der Vorzug des festen Nährbodens gerade bei Erkrankungen, wo man 
mit den verschiedenartigsten anaeroben und aeroben Keimen oft mit 
einer Mischinfektion zu rechnen hat, deren Identifizierung selbst dem 
erfahrensten Bakteriologen Schwierigkeiten bereiten, ist es, dass man 
auch über die Zahl und Verteilung der Keime in dem Nährboden 
Aufschluss erhält. 

Die weitere Behandlung der Blutagarkultur ist in den Mitteilungen 
aus den Grenzgebieten Band 21 nachzulesen. (Zur Bedeutung einiger 
Anaeroben in der Pathologie.) 

Jedenfalls werden systematisch ausgeführte bakteriologische Blut¬ 
untersuchungen unter Berücksichtigung der Anaerobier bei otogener 
Sepsis eine wertvolle Unterstützung der klinischen Beobachtung sein. 
Es werden dann allmählich diejenigen von der Notwendigkeit der 
Jugularvenenausschaltung bei Sinus bzw. Bulbus phlebitis überzeugt 
werden, die noch der Ansicht sind, dass ein derartiger Eingriff über¬ 
flüssig oder gar schädlich sei. 

18* 
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Man darf das grosse Risiko einer Spontanheilung der septischen 
Phlebilis nicht auf sich nehmen, wo eine so günstige Operations¬ 
möglichkeit gegeben ist. 

Die Lehre von der septischen Phlebitis zwingt dazu die Jugularis- 
unterbindung als Methode der Wahl unbedingt gelten zu lassen, wenn 
eine Ansiedlung pathogener Keime auf der Sinus- oder Venenwand 
bzw. im Thrombus zustande gekommen ist. 
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Aus dem Gppendorfer Krankenhaus, III. med. Abteilung 
(Dr. Schottmüller). 


Beitrag zur Pathologie und Diagnose der 
Pylephlebitis. 

Von 

Dr. H. Schottmüller. 


Die Darstellung, welche das klinische Bild der Pylephlebitis 
selbst in manchen grossen Handbüchern z. B. Die Krankheiten der 
Leber, Quincke und G. Hoppe-Seyler, Alfred Holder, Wien 1912, 
erfahren hat, lässt manches Wichtige vermissen, lässt auch bei dem 
Leser Unklarheiten über Verlauf, Diagnose und Prognose zurück. 
Eingehend hat auch Lenhartz das in Rede stehende Krankheitsbild 
behandelt (Sept. Erkrkg. Nothnagel). 

Ein weiterer Ausbau unserer Kenntnis dieser Erkrankung scheint 
wünschenswert. 

Zweifellos kommt die Phlebitis der Pfortader viel häufiger 
vor als zur Zeit angenommen wird und ohne Frage bleiben nicht 
wenige Fälle aus Mangel an sicheren Kriterien unerkannt, sofern sie 
nicht später zur Autopsie kommen. 

Die häufigste Ursache des genannten Leidens ist in unseren 
Breiten, wo die Dysenterie nur eine untergeordnete Rolle spielt 
und nicht so maligne auftritt wie in den Tropen, die Erkrankung 
des Processus vermiformis. Seltenere Ursachen sind ent¬ 
zündliche Prozesse in der Gegend des Rektum, Abszesse 
in der .Milz mit Thrombophlebitis der Milzvene, Er¬ 
krankungen der Gallenwege und Entzündungen in der 
Leber selbst mit folgender Infektion eines Astes der Pfortader 
(Echinokokkus eig. B.) 

Während man bei einer Appendicitis die Indikation zur 
Operation gegeben sieht in der Gefahr der Peritonitis oder eines 
perityphlitischen Abszesses, denkt man kaum an eine andere 
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sekundäre Erkrankung von nicht minder verhängnisvollen Folgen, 
eben die Pylephlebitis, was insofern begreiflich ist, als letzt¬ 
genannte Erkrankung ungleich seltener auftritt als jene Komplikationen. 
Immerhin oft genug, um mehr als bisher berücksichtigt zu werden. 

Mehrere Beobachtungen in letzter Zeit lehrten mich, wie man 
in einschlägigen Fällen die zweifellos schwierige Diagnose oder besser 
das dunkle Krankheitsbild durch gewisse Untersuchungsmethoden auf¬ 
klären kann. — Aber auch die Eigenartigkeit der betreffenden Fälle 
in ihrem Verlauf berechtigt wohl zu ihrer Mitteilung. 

Die vorher immer gesunde 19jährige Köchin A. R. erkrankte 
plötzlich am 31. März unter den Erscheinungen der Appendizitis 
und wurde noch an demselben Tage von dem behandelnden Arzt 
unter dieser Diagnose der chirurgischen Abteilung des Kranken¬ 
hauses überwiesen. 

Am nächsten Tage, dem 1. April, bestand zwar noch Fieber; . 
Druckempfindlichkeit und Schmerzen in der Appendix¬ 
gegend waren nicht mehr vorhanden. Infolgedessen wurde 
von einer Operation Abstand genommen. Schon am nächsten Tage 
trat ein Schüttelfrost auf, der sich dann fast täglich ein oder 
mehrere Male wiederholte, wie auf beifolgender Kurve zu er¬ 
kennen ist. Dabei waren die Allgemeinerscheinungen zunächst sehr 
geringe, der negative Befund an den Organen, speziell den abdomi¬ 
nellen, Hessen die Diagnose unsicher erscheinen. 

Man dachte jetzt in erster Linie an Pyelitis. Wir sahen die 
Kranke zuerst am 13. Krankheitstag und konnten dabei ein mässig 
gestörtes Allgemeinbefinden, leichte ikterische Verfärbung der 
Haut, besonders an den Konjunktiven, feststellen. Das Sensorium 
war frei, Herz und Lunge zeigten normalen Befund. Das Abdomen 
war nicht aufgetrieben, die Bauchdecken leicht gespannt, kein Erguss, 
die Leber wenig (zwei Finger breit) vergrössert und leicht druck¬ 
empfindlich, ebenso war die Milz geschwollen. 

Die Leukozyten waren vermehrt (13 000). Der Harn zeigte 
keine Erscheinungen von Pyelitis. 

Unter diesen Umständen musste man an eine Erkrankung der 
Leber denken und in Anbetracht der steilen Fieberkurve 
konnte es sich nur um Pylephlebitis oder Cholangitis handeln. 

Mit Rücksicht auf den geringen Ikterus, namentlich aber 
im Hinblick auf den Krankheitsbeginn unter appendizitischen Er¬ 
scheinungen wurde die Diagnose auf Pylephlebitis gestellt. Da 
aber objektive Erscheinungen von seiten der Appendix nicht mehr 
nachzuweisen und überhaupt nur sehr flüchtiger Art gewesen waren, 
so war die Diagnose doch nur mit gewisser Wahrscheinlichkeit zu 
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stellen und eine wertvolle Unterstützung bot die bakteriologische 
Blutuntersuchung, auf die nachher noch im Zusammenhang ein¬ 
gegangen werden soll. 

Der weitere Verlauf gestaltete sich nun so, dass das Fieber an Höhe 
zunahm und einen ausgesprochenen intermittierenden Charakter trug. 

Erst gegen Ende der Krankheit hielt sich die Temperatur auf 
39° mehr kontinuierlich und wurde in der letzten Lebenswoche nur 
einmal von einem Schüttelfrost unterbrochen. Klagen bestanden nie, 
vielmehr stets Euphorie. Bemerkenswert ist ferner das Verhalten der 
Leukozyten. Sie zeigten Zahlen über 20000 bis 70000 , die 
Polymorphen waren auch relativ stark vermehrt. Die 
Zahl der Erythrozyten war nur massig vermindert auf 3 Millionen, 
das Hämoglobin schliesslich auf 50°/o, der Färbeindex war er¬ 
höht. Der Harn war dunkelbraun, zeigte Zylinder und enthielt 
Urobilinogen, niemals Bilirubin, wenig Eiweiss. Der Ikterus 
erhielt sich dauernd in massigen Grenzeu und zeigte Schwankungen. 
Die Leber veränderte sich in ihrer Grösse und ihren Konturen nicht, 
Aszites trat nie auf. Pat. erbrach öfter gallige Massen, hatte wenig 
Appetit. Am Herzen trat gegen Ende der Krankheit ein kratzendes 
Geräusch an der Pulmonalis auf, wie man es häufig bei fieberhaften 
Patienten beobachtet. Die Lungen blieben frei. 

Von besonderer Bedeutung ist die eigentümliche 
Hautveränderung, die sich vom 18. Krankheitstag an 
verschiedenen Körperstellen ausbildete und zwar da, 
wo Körperteile besonderem Druck durch das Liegen 
ausgesetzt waren. 

Es zeigte sich zunächst an der linken Stirn, welche das Mädchen gegen das 
Seitenbrett zu legen pflegte, eine wall nussgrosse empfindliche (ödemat öee, diffusse) 
Schwellung, die zentral einmarkstückgrosse dunk eirote Ve rfärbung 
erkennen liess. — Ebenso zeigte das linke Ohr eine intensive blaurote Verfärbung, 
in deren Bereich eine Anzahl von Bläschen sich gebildet hatten. Im Laufe der 
nächsten Tage hat die öde in atöse Schwellung sich über die ganze linke Stirn¬ 
hälfte verbreitet und nimmt auch noch den oberen Teil der linken Wange ein, 
derart, dass das Auge geschlossen ist. Der eben beschriebene mark stück grosse 
blaurote {'leck ist an seinem Rande mit gelben Bläschen besetzt. Allmählich 
geht die Schwellung zurück, die Blasen trocknen ein. Ferner hat sich eine teigige 
Schwellung im Bereich der linken Skapula gebildet, deren Mitte ebenfalls eine 
zweimarkstückgrosse, sternföimige liämorrhagische Verfärbung darbietet. 
Eine Anzahl kleinerer roter Flecken befindet sich in der Umgebung der grossen. 
Allmählich färbt sich die Haut an den betreffenden Stellen blaurot, fühlt sich 
derb an (subkutane Nekrose). 

Die Schwellung ist derart ausgedehnt, und empfindlich, dass man au einen 
Abszess im Unterhautbindegewebe denken könnte. Eine Punktion fällt negativ 
aus. Ähnliche Veränderungen fanden sich am Gesäss. Zweifellos bandelt es sich 
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hier um eigenartige dekubitale Affektibnen, die aber sicherlich unter dem Ein¬ 
fluss der Infektionserreger entstanden sind. 

Von der 3. Krankheitswoche an machte sich eine leichte Benommen¬ 
heit bemerkbar, die allmählich in stärkere Trübung des Bewusstseins 
überging, ohne dass aber sonstige Veränderungen im Nervensystem 
zu beobachten waren. 

Unter völliger Bewusstlosigkeit trat am Ende der vierten Krank¬ 
heitswoche der Tod ein. 

Die hervorstechendsten Symptome in diesem im ganzen eintönigen 
Krankheitebilde sind folgende: 

Intermittierende Fieberkurve mit Schüttelfrösten, 
leichterlkterus, geringe Leberschwellung, geringeDruck- 
empfindlichkeit derselben, Milztumor, später Trübung 
des Bewusstseins, alles in allem Krankheitssyraptome, 
wie sie bei jeder septischen Erkrankung beobachtet 
werden können. Bemerkenswert sind die ganz flüchtigen Er¬ 
scheinungen von seiten der Appendix, die auch trotz darauf 
gerichteter Untersuchung nur am ersten Krankheitstage Erscheinungen 
gezeigt hatte. 

Ich betone unter diesen Umständen den Wert der bakteriolo¬ 
gischen Blutuntersuchung, die folgendes Ergebnis hatte: 

Eine Blutentnahme am 3., 13., 14., 15. Krankheitstage fiel aller¬ 
dings negativ aus. Am 18. dagegen fanden sich in der „Zylinderagar¬ 
kultur“, für welche 20 ccm Blut verwandt waren, eine Anzahl von 
Kolonien, von denen die einen aus grampositiven Stäbchen be¬ 
standen. In ihrer Form und Grösse glichen sie dem E. Fraenkel- 
schen Gasbazillus. Andere Kolonien zeigten feine gramnega¬ 
tive Stäbchen, zarter als Koli, beide Bakterien waren streng 
anaerob. 

Die Kultur am 21. Krankheitstag enthielt eben dieselben gram¬ 
positiven Stäbchen, daneben anaerobe Streptokokken (Strepto¬ 
coccus putridus). Am 24. Krankheitstag fanden sich in der 
Kultur Kolonien der drei genannten Bakterienarten, am 27. Krank¬ 
heitstage wiederum nur die beiden Stäbchenarten. In einer Blut¬ 
kultur endlich 15 Minuten post mortem angelegt, wachsen neben 
zahlreichen Kolonien der grampositiven, gramnegativen anaeroben 
Stäbchen und der anaeroben Streptokokken wenige Kolonien von 
Bacterium coli. 

Bei der Autopsie können in dem eitrigen Veneninhalt dieselben 
Keime nachgewiesen werden, ebenso in der Gallenblase. 

Der Sektionsbefund war kurz folgender: 
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Geringe Menge trüb seröser Flüssigkeit im kleinen Becken, die Ileocökal- 
region zeigt Verklebungen und Verwachsungen, die zum Teil nur schwer löslich 
sind. Der posthornförmiggekrümmte Prozessus vermiformis ist 
zwischenCökum und dermitder hinteren Beckenwand verwachsenen 
letzten lleumschlinge eingelagert. Beim Abziehen der Flezura 
coli sin. wird ein kleiner Eiterherd eröffnet. 

Herz und Lunge ohne Besonderheiten, insbesondere letztere frei vou 
embolischen Abszessen. Die Milz ist vergrössert, die Vena lienalis zeigt 
eine eitrig eingeschmolzene Thrombose. (Rückläufig entstanden!) 

Die inneren Genitalien zeigen keine Veränderungen. Der Prozessus ver¬ 
miformis zeigt an seinem Mesenteriolum keine Veränderungen. Seine Schleim¬ 
haut ist grösstenteils nekrotisch, auch an der Aussenfläche sieht man miss¬ 
farbige grau-grüne Verfärbung. Die Mesenterialvenen der Typhlongegend 
sind erweitert und enthalten Eiter. So beschaffen zeigen sie sich bis za 
ihrer Einmündung in die Pfortader. Auch diese ist mit grau-grünlichem 
Eiter angefüllt und die Gefäeswandung stellenweise zerstört 

An verschiedenen Stellen sitzen in Umgebung dieser Gef&sse spindelförmige 
Anschwellungei) im Mesenterium, denen entsprechend das Gewebe eitrig ein* 
geschmolzen ist. 

Die Leber 25:17:8 sieht an der Oberfläche glatt und braunrot aus. Auf 
der braunroten Schnittfläche ist die Lfippchenzeichnung zu erkennen und finden 
sich in den tieferen Partien des Organes entsprechend der Verzweigung der 
beiden Hauptäste der Vena porta bis hühnereigrosse durch Kon¬ 
fluenz benachbarte entstandene Eiterherde ohne scharfe Abgrenzung 
von kleineren Herden. Gallenwege intakt. 

An der Dura im Bereich des Klivus findet sich eine Pachymeningitis 
haemorrhagica. 

Eine weitere höchst lehrreiche Erfahrung bietet uns folgende 
Krankengeschichte aus der letzten Zeit. 

Ein etwa 50jäbriger Herr wird am 16. April 1913 von Schüttelfrost, Fieber 
und allgemeinen Krankheitsgefühlen befallen. Mehrfach Erbrechen, aber kein 
Durchfall und was besonders hervorgehoben werden muss, es bestanden keinerlei 
Schmerzen. Am 17. IV. klagt der Patient über Frösteln und erst am 18. wird 
er bettlägerig. Der hinzugerufene Arzt, ein sehr erfahrener Kollege, stellt eine 
Temperatur von 40° fest, findet aber sonst nur allgemeine Krankheitssymptome. 
Das Abdomen ist weder druckempfindlich noch aufgetrieben, es ist mehrfach Er¬ 
brechen erfolgt; da auch jetzt Durchfall auftritt, so wird an eine typhöse Er¬ 
krankung gedacht. Die Temperatur verläuft zunächst zwischen 38 und 39° and 
erst am 12. Krankheitstag wiederholt sich der Schüttelfrost. Ein solcher kehrt 
noch 4 mal wieder. Die Klagen des Patienten bestanden fast immer nur in 
Appetitlosigkeit, Durstgefühl (die Zunge war trocken) und Schlaflosigkeit. 

Als ich den Patienten am 23. April zum ersten Mal sah, bestanden 
ebenfalls nur die geschilderten Allgemeinerscheinungen, aber auch keine charak¬ 
teristischen Erscheinungen für Typhus, jedenfalls war aber auch Druck¬ 
empfindlichkeit und Resistenz in der Blind darmgegend nicht nach¬ 
zuweisen. Am 26. IV. bei meinem 2. Besuch war der Patient elender, hatte leichte 
ikterische Verfärbung der Konjunktiven, Ikterus der Hautdecken be¬ 
stand nicht, es zeigte sich aber eine gewisse Druckempfindlichkeit in der Gegend 
der Leberpfoite. Eine wesentliche Schwellung der Leber war noch nicht bemerk- 
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bar. Am 7. V. war eine nennenswerte Veränderung insofern eingetreten, dass 
eine erhebliche Schwellung des linken Leberlappens festzustellen war, 
derselbe reichte his zur linken Mamillarlinie und war im Epigastrium 2 finger¬ 
breit unterhalb des Rippenbogens fühlbar. Der rechte Leberlappen war wenig 
vergrössert und nicht empfindlich; auch die Druckschmerzhaftigkeit des linken 
war nur gering. Erscheinungen von seiten der Pleura bestanden nicht; die 
iklerische Verfärbung hatte nachgelassen. 

Der Urin enthielt eine Spur Eiweis9, spärliche Leukozyten und keine Bak¬ 
terien. Vom 8. bis 10. V. bestand Fieberlosigkeit, entsprechend war das All¬ 
gemeinbefinden besser. 

Am 12. traten Brustschmerzen auf, es wurde eine Pleuritis rechts hinten 
festgestellt. Eine Probepunktion in dieser Gegend führte zunächst eine seröse 
Flüssigkeit, beim weiteren Vordringen der Nadel Eiter zu Tage. 

ln der Annahme eines Leberabsze 9 8es wurde zur Operation geschritten, 
die zweizeitig ausgefühlt werden sollte. E9 wurde zunächst nach Rippenresektion 
die Leber frei gelegt. Inzwischen verschlechterte sich das Allgemeinbefinden 
derart, dass von einem weiteren Eingriff abgesehen werden musste. 

Ich sah den Patienten noch einmal am 16. V., das Fieber war massig, der 
Puls hoch, es bestand ausgesprochene Nackensteifigkeit, das Sensorium war leicht 
benommen, sonstige Erscheinungen von seiten des Nervensystems bestanden nicht, 

Unter zunehmendem Sopor trat am 23. Krankheitstage der Tod ein. 

* Die Sektion bestätigte unsere Annahme, es zeigte sich hinter dem 
Typhlon liegend, ein etwa wallnussgrosser Abszess, in dem die Appendix einge¬ 
bettet war. ln dieser Gegend entspringende Pfortaderäste wiesen thrombo- 
ph.lebitis che Veränderungen auf. Sprungweise setzte sich die Phle¬ 
bitis bis in die grossen Pfortaderverzweigungen fort. Eine Lumbal¬ 
punktion ergab getrübten leukozytenhaltigen Liquor, der aber steril befunden 
wurde. 

Die Leber selbst enthielt neben kleineren 2 grosse Abszesse, von denen der 
eine in der rechten Leberkuppe, der andere in dem linken Leberlappen, beide von 
Apfelgrösse gefunden wurden. 

Das Gehirn wurde nicht seziert, zweifelsohne sind aber die meningitischen 
Erscheinungen bedingt durch einen metastatischen Gehirnabszess. 

Auch in diesem Fall ist uns die Blut Untersuchung von Wert 
gewesen, denn in der zweiten Blutprobe vom 26. April waren zahl¬ 
reiche Kolonien von anaeroben Stäbchen -enthalten, neben 
einigen Kolonien von Bacterium coli. 

Die erste Blutentnahme vom 23. April war steril geblieben. Es 
traf sich glücklich, dass die zweite Blutentnahme vor Eintreten eines 
heftigen Schüttelfrostes vorgenommen werden konnte. 

Obwohl der appendizitische Anfall vollkommen okult verlaufen 
ist trotz darauf gerichteter Untersuchung, sicherte das Ergebnis des 
Blutkultur schon zu einer Zeit, als die Lebererscheinungen noch 
nicht nachweisbar waren, die anfängliche Vermutungsdiagnose Pyle- 
phlebitis. Der Verlauf und namentlich die Autopsie bestätigten 
diese Annahme. 
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Als wichtiges Ergebnis dieser Krankenbeobachtungen ist folgen¬ 
des hervorzuheben: 

Ein akuter appendizitischer Anfall führt ira ersten 
Fall die Patientin noch am ersten Krankheits tage auf 
die chirurgische Abteilung des Krankenhauses. Die 
Erscheinungen sind so gering, dass am zweiten Krank¬ 
heitstage bereits der Chirurg mit einerSpontanheilung 
des Anfalles rechnet und nicht operiert. — Indessen 
folgen vom dritten Krankheits tage an Schüttelfröste, 
ein sicheres Zeichen, dass schon zu einer so frühen 
Zeit eine Thrombophlebitis im Wurzelgebiet der 
Pfortader eingetreten ist. Im Fall 2 ist die Appendizitis 
sogar völlig verschleiert, es bestehen zu Anfang nur Erscheinungen 
einer Gastroenteritis. Der ausgezeichnete Arzt vermag Symptome 
einer Appendizitis nicht nachzuweisen. 

Es ist also bemerkenswert und für Fälle von Pylephlebitis nach 
Appendizitis offenbar charakteristisch, dass die Symptome der Wurm¬ 
fortsatzentzündung fehlen oder sehr gering sein können. 

Im Vordergrund des Krankheitsbildes steht das sogenannte 
septische Fieber. Als äusserst wertvolle Erklärung desselben 
dient der bakteriologische Blutbefund, allerdings sind die 
ersten Kulturen negativ. Als wir aber unserer Erfahrung ent¬ 
sprechend bei den ersten drohenden Anzeichen eines Schüttelfrostes 
Blut zur Kultur entnehmen und anaerob züchten, gelingt es, die 
Krankheitskeime zu finden. Dabei ist charakteristisch erstens das 
Wachsen von anaeroben Keimen und zweitens die Misch¬ 
infektion, das Auftreten verschiedenartiger Kolonien. 
Die letztere Tatsache findet ihre hinreichende Erklärung darin, dass 
die Infektion vom Darm ausgeht, wo sich ja sehr verschiedenartige 
Keime aufhalten und bei gegebener Gelegenheit in den Körper Vor¬ 
dringen können. 

Selbst wenn Beginn und Verlauf der Krankheit nicht auf eine 
Pfortadererkrankung hinweist, w r ird man durch die Blutkultur 
auf das eventuelle Bestehen einer solchen aufmerksam gemacht, denn 
eine septische Erkrankung verursacht durch heterogene, anaerobe 
Bakterien ev. im Verein mit „Bact. coli“ (M ischinfektion) findet 
sich, wie wir nach unserer Erfahrung behaupten dürfen nur noch hei 
puerperalen, otogenen und den sehr seltenen oralen (z. B. 
bei Pest, Angina etc.) Formen von Sepsis. Diese alle sind ja 
aber leicht auszuschliessen. 

Bemerkenswert ist noch, dass Bacterium coli erst sub finem 
als Infektionserreger hinzutritt, das ist gewiss kein Zufall. 
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Das Bact. coli wäre wohl in erster Linie als Erreger nicht nur 
der Appendizitis, wie so oft, sondern eben darum auch als infi¬ 
zierendes Agens der Venen im Bereich der Appendix zu erwarten. 
Wie uns aber schon frühere Untersuchungen gelehrt haben, findet 
man das Bact. coli bei der Pylephlebitis nur ausnahmsweise. 
Und so erwähnt Lenhartz nur einen Fall aus einer grösseren 
Reihe, bei dem erst auch sub finem Bact. coli im Blute nach¬ 
gewiesen werden konnten. Sonst sind die Blutkulturen überhaupt 
immer negativ gewesen. Ich glaubte früher, dass dieses fast regel¬ 
mässig negative Ergebnis unserer Blutkultur bei Pfortader-Infektion 
durch den Sonderkreislauf der Leber zu erklären sei. Offenbar doch 
nicht. Bessere Methoden haben hier auch zu einem positiven Kultur¬ 
ergebnis geführt. Das ist die einfache und in der Hand geschulter 
Bakteriologen sicher arbeitende „Zylinderagarkultur 4 . Es sind eben, 
wie es scheint, meist Anaerobier, die die Venenentzündung der Pfort¬ 
ader veranlassen. 

Dem Bact. coli fehlt aber offenbar überhaupt die Fähigkeit eine 
Thrombophlebitis zu erzeugen. Das lehrt uns hundertfältige Er¬ 
fahrung. Ausserordentlich oft sehen wir Infektionen des Endo¬ 
metrium durch Bact. coli. Gelegenheit genug für eine sonst so 
häufige Venenentzündung der Uteruswand und Parametrien. Niemals 
aber habe ich eine Thrombophlebitis durch Bact. coli beobachtet. 
Die wenigen Fälle dieser Art, bei denen im Blut oder in den 
Venen Bact. coli gefunden wurden, zeigten regelmässig auch anaerobe 
Keime; das Bact. coli ist in diesen Fällen nur Begleiter der eigent- 
liehen Infektionserreger. Wichtig ist die Wahl des Zeitpunktes für 
die Blutentnahme im ersten Beginn eines Schüttelfrostes oder besser 
noch; wenn möglich, vor dem Ausbruch desselben und zweitens die 
Verwendung anaerober Kulturen. Drittens muss das Blut sofort nach 
Entnahme in den Nährboden verbracht werden, um die Bakterizidie 
des Blutes aufzuheben, also am Krankenbett. Diese Untersuchungs¬ 
methode lässt sich auch sehr gut in der Privatpraxis ausführen, wie 
z. B. unser Fall 2 beweist. 

Auch für den appendizitischen Prozess sind also neben Bact. coli 
somit anaerobe Bakterien verantwortlich zu machen, eine Tat¬ 
sache, auf die auch sonst schon in der Literatur hingewiesen ist. Aus der 
Eigenart der Krankheitserreger erklären sich in Fall 1 die eigen¬ 
tümlichen Hautmetastasen, die sicherlich nicht etwa als einfache 
Drucknekrosen anzusehen sind, sondern bestimmt als metastatische 
Affektionen an Körperstellen, die dem Druck ausgesetzt sind, aufzu¬ 
fassen sind. 

Hierbei ist noch beachtenswert das Ausbleiben einer Eiterung 
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in der Haut, in der es nur zur Nekrose kommt. — Gerade bei 
anaeroben Bakterien kennen wir derartige Verhältnisse. 

Wichtig ist das verhältnismässig seltene Auftreten von Schüttel¬ 
frösten in Fall 2. Solche Beobachtungen sind aber keineswegs selten 
und müssen beachtet werden. 

Eine Pylephlebitis kann bestehen auch wenn ein Schüttelfrost nur 
selten oder überhaupt nicht auftritt, andererseits ist der Schüttel¬ 
frost im klinischen Bild der Appendizitis ausserordentlich bedeutungs¬ 
voll. Denn er muss sofort den Gedanken an eine Phlebitis wach¬ 
rufen und zur bakteriologischen Blutuntersuchung besonders bei 
etwaiger Wiederholung auffordern. Für die Therapie ist, wie unten 
zu besprechen sein wird, die Frühdiagnose von grösster Wich¬ 
tigkeit. 

Überlegung verdient hier die Frage, ob es gelegentlich zur 
Spontanheilung einer Pylephlebitis kommen kann. Der 
sichere Beweis der Heilungsmöglichkeit hat einige Schwierig¬ 
keit, weil die Diagnose ja nicht mit absoluter Sicherheit intra 
vitam zu stellen ist und noch dazu dann um so weniger, wenn ein 
Fall schnell in Heilung übergeht, weil unter diesen Umständen ja 
natürlich die Krankheitserscheinungen weniger schwere sind und ge¬ 
rade die sonst bei ungünstigem Verlauf oder sub tinem auftretenden 
fehlen. Immerhin erinnern wir uns an Fälle, die wir für geheilte 
Fälle von Pylephlebitis erklären müssen. Wir finden ja auch in ganz 
analogen Fällen bei der thrombophlebitischen Form der puerperalen 
Sepsis, soweit sie durch anaerobe Bakterien hervorgerufen werden, 
nicht wenige Fälle, welche in Spontanheilung übergehen. Es wäre 
gar nicht einzusehen, warum nicht die Entzündung der Pfortader, die 
wie wir sahen, durch anaerobe Bakterien erzeugt wird, auch ebenso 
wie die Entzündung in der V. spermatica oder V. hypogastrica ge¬ 
legentlich ausheilen sollte. 

Ich bin überzeugt, dass auch eine Reihe von jenen Fällen, welche 
als Leberlues in der Literatur beschrieben worden sind, Fälle, bei 
denen längere Zeit intermittierendes Fieber und Leberschwellung 
bestand, wenn sie auch „post“ antisyphilitische Behandlung in Heilung 
übergingen, hierher zu rechnen sind. 

Interessant ist die Frage, unter welchen Umständen es zur Aus¬ 
bildung einer Pylephlebitis nach Appendizitis kommt. Wir haben 
bei den geschilderten beiden Beobachtungen, sowie bei anderen 
Fällen die Erfahrung gemacht, dass die Appendix und der gebildete 
Abszess hinter dem Cökum lag, also zwischen Darm und hinterer 
Beckenwand. Man wird annehmen dürfen, dass eine derartige Ver- 
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lagerung das Aufsteigen der Infektionserreger in die Venen des 
Mesenteriums spez. der Vena ileocolica begünstigt. 

Diese anatomischen Verhältnisse erklären auch, warum in unseren 
Fällen der appendizitische Anfall unter so geringfügigen Er¬ 
scheinungen verlief, dass er entweder für harmlos gehalten wurde oder 
überhaupt nicht erkannt werden konnte. Entwickelt sich die Ent¬ 
zündung hinter dem Typhlon, so wird das Peritoneum wenig oder 
gar nicht in Mitleidenschaft gezogen. Die peritonitischen Reizerschei¬ 
nungen sind aber immer dasjenige Moment, welches eine Appen¬ 
dizitis am meisten charakterisiert und am ehesten zu ihrer Er¬ 
kennung führt. 

Wir müssen also daran denken, dass gerade larvierte Formen 
der Appendizitis, wie man sie doch nicht selten zu sehen bekommt, 
zu der Pfortaderentzündung führen können. 

Einer kurzen Besprechung bedarf auch noch der Ikterus bei 
Pfortaderentzündung. An sich gehört er nicht zu ihrem Krankheits¬ 
bilde, er ist aber entweder andeutungsweise, oder in stärkerem 
Masse vielfach vorhanden und kann dabei durch 2 verschiedene Mo¬ 
mente hervorgerufen sein, — entweder durch den entzündlichen Pro¬ 
zess in der Leber selbst, indem die häufig vorhandene Periphlebitis 
auch zu einer Beeinträchtigung der Gallenwege führt, oder durch die 
Infektion als solche. In letzterem Falle wäre dann der Ikterus 
ein hämatohepatogener. Wir wissen, dass eine Reihe der 
anaeroben Bakterien eine Lösung des Blutfarbstoffes im Sinne einer 
Methämoglobinämie hervorrufen kann Ob der Ikterus nur 
durch Austritt von Gallenfarbstoff oder auch ursprünglich durch Blut¬ 
dissolution bedingt ist, kann oft nur durch spektroskopische Unter¬ 
suchung des Serums erwiesen werden, worauf wir an anderer Stelle 
hingewiesen haben. (Münch, med. Wochenschr. 1914 Nr. 5). 

Differentialdiagnostisch ist im allgemeinen zu bemerken: Fieber 
von intermittierendem Charakter mit Schüttelfrösten, weist auf das 
Bestehen einer Thrombophlebitis hin. 

Liegen keine Anzeichen einer G eni tal-Erkrankung vor, hat 
man Pyelitis ausgeschlossen, kommt eine vom Ohr oder von den 
Rachen-Organen ausgehende Sepsis nicht in Betracht, so muss man 
auch bei negativem Organbefund mit der Möglichkeit einer Pyle- 
phlebitis rechnen. Die Diagnose ist so schwierig, weil anfangs 
die nachweisbaren Veränderungen, ausser Milztumor, sehr unbe¬ 
deutend sind. 

Am schwierigsten ist die Differentialdiagnose gegenüber Chol¬ 
angitis. Eine Cholezystitis geht dieser meist vorher und wird 
sich noch erkennen lassen, wenn ihre Symptome einigermassen 
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charakteristisch sind. Kaum möglich ist die Differentialdiagnose in 
den Fällen, in welchen die Cholangitis sekundär zur Pylephlebitis Ver¬ 
anlassung gibt. 

Im späteren Verlauf können die Zeichen eines Leberabszesses 
im Vordergrund stehen und Pleuritis oder lokale Peritonitis erzeugen. 

Diagnostisch wichtig ist die hohe Leukozytenzahl 
für Pylephlebitis. 

Fieber ist keineswegs immer so charakteristisch wie in unserm 
1. Fall. Metastasen sind selten und von eigenartiger Beschaffenheit 
(Gehirnabszess) wegen der Sonderstellung der Krankheitserreger 
(Anaerobe, Bact. coli). Im Gegensatz zu der Thrombophlebitis im 
grossen Kreislauf fehlen Lungenmetastasen. Aszites wird spät 
oder garnicht beobachtet, obgleich doch die Pfortader mehr oder 
weniger verlegt ist. 

Verfehlt wäre es, in Fällen der beschriebenen Art mit Rücksicht 
auf das septische Fieber und den kratzenden Geräuschen am 
Herzen auf eine Endokarditis zu schliessen. Vor solchen Irr- 
tümern schützt, wenn nicht die klinische Erfahrung, das Ergebnis 
der Blutuntersuchung. Anaerobe Bakterien und Bact. coli siedeln 
sich nach unseren bisherigen Erfahrungen nie an den Herzklappen an. 

Die Pylephlebitis ist keine seltene, aber eine nicht leicht 
erkennbare Krankheit. Spontane Heilung kann eintreten. Die Mehr¬ 
zahl der Fälle geht aber sicher zugrunde. Von grösster Bedeutung 
ist daher die Mitteilung von Braun, derzufolge es diesem Autor 
gelungen ist, Krankheitsfälle der in Rede stehenden Art operativ 
durch Unterbindung der Venaileocolica zur Heilung zu bringen. 
Über das Operationsverfahren finden sich genauere Angaben von 
Braun in seiner Arbeit über diesen Gegenstand. Zentralbl. f. Chirurgie 
1910. B. 70. 

Ob die Unterbindung der entzündeten Venen im Mesenterium 
die außer Braun auch Wilms und auch Oehleker ausgeführt 
haben, öfter Erfolg haben wird, ist noch zweifelhaft, immerhin eine 
Methode die zielbewusst radikale Heilung erstrebt und gewiss ver¬ 
sucht werden muss. Natürlich vermag sie aber nur dann Heilung 
zu bringen, wenn sie frühzeitig ausgeführt wird, auch insofern war 
es vielleicht nicht überflüssig auf den Wert der modifizierten bakterio¬ 
logischen Blutuntersuchung hinzuweisen. 

Jedenfalls gewinnt unter diesen Umständen die Erkennung des 
Krankheitsbildes schon im Anfangsstadium grösste Wichtigkeit. 


Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. . H. 1/2. 19 
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Aus der III. medizinischen Abteilung des Allgemeinen Kranken« 
hauses Eppendorf (Dr. Schottmüller). 


Die ßakterizidie des Menschenblutes Streptokokken 
gegenüber als Gradmesser-ihrer Virulenz. 1 ) 

Von 

Dr. H. Schottmüller und Dr. W. Barfurth. 


L 

Wenn wir die Resultate der Untersuchungen über die Bakteri- 
zidie des Blutes gegen Infektionserreger überblicken, gewinnen wir 
die Überzeugung, dass für die Vernichtung der Bakterien im Blut 
eine Reihe von Faktoren von Wichtigkeit sind. Die sich zum Teil 
widersprechenden Ergebnisse der sehr zahlreichen Arbeiten, erklären 
sich nicht so oft aus Verschiedenheiten der Versuchsanordnung als 
vielmehr aus der abweichenden Deutung von Vorgängen, die sich aus 
mehreren Komponenten zusammensetzen, und daher nicht als Einheit, 
sondern als ein Produkt von Kräften aufzufassen sind. Bei der 
Schwierigkeit der Erklärung bestimmter Einzelheiten, kann es nicht 
ausbleiben, dass sich Theorien und Ansichten hier oft schroff gegen¬ 
überstehen. Während man anfangs glaubte, aus dem Verhalten des 
Blutes gegenüber einem einzelnen Erreger generelle Schlüsse ziehen 
zu können, die für die ganze Frage fundamentale Bedeutung hätten, 
zeigten weitere Arbeiten die Unmöglichkeit dieser Annahme. Wir 
wissen jetzt, dass das Serum und die korpuskulären Elemente des 
Blutes bei der Bakterizidie beteiligt sind, wir wissen, dass beträcht¬ 
liche Unterschiede im Verhalten der verschiedenen Infektionserreger 
diesen Blutkomponenten gegenüber bestehen, und dass nicht zum wenig¬ 
sten, wie weiter unten gezeigt werden soll, mit grossen individuellen Unter¬ 
schieden, sowohl in der Eigenart der verschiedenen Erreger, als in 
der bakteriziden Kraft des Blutes gerechnet werden muss. Forscher, 

i) Versuche dieser Art wurden von Schottmülier und Lämpe schon 
früher angestellt und darüber vorläufig in der biologischen Versammlung des 
ärztlichen Vereins Hamburg berichtet. 
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die diese Faktoren nicht in ihren gegenseitigen Beziehungen voll be¬ 
rücksichtigt haben, finden natorgemäss Widersprüche bei denjenigen 
Autoren, die ihre Versuche auf eine breitere Grundlage stellten, 
z. B. muss es zu Trugschlüssen führen, wenn nur Versuche mit 
einzelnen Stämmen ausgeführt wurden und daraus Folgerungen für 
die ganze Bakterienklasse gezogen wurden. 

Dementsprechend hat die Frage des Verhaltens der Strepto¬ 
kokken im Blut eine sehr verschiedene Beurteilung erfahren, je nach 
der Art der untersuchten Kokken und der Versuchsanordnung. Wenn 
wir von den Versuchen absehen, die sich mit der Einwirkung von 
Leukozytenaufschwemmungen auf Streptokokken beschäftigen, weil 
sie Verhältnisse annehmen, die in vivo allenfalls in Abszessen, nicht 
aber im strömenden Blut möglich sind, kommen für uns hauptsäch¬ 
lich die Arbeiten in Betracht, welche sich die Untersuchung des 
normalen Blutes oder seiner Hauptbestandteile zur Aufgabe 
gemacht haben. Hier sind es vor allem die Versuche Rüdigers, 
die gewisse fundamentale Daten ergeben haben, wenn auch die eine 
oder andere Frage noch offen bleibt. Rüdiger fasst seine Resultate 
kurz in folgende Schlusssätze: 

1. Menschliches Serum gewinnt durch Stroptokokkeninfektion 
keine bakterizide Kraft. 

2. Das durch Blasenpflaster gewonnene Serum hat keine bak¬ 
terizide Kraft. 

3. Defibriniertes Blut besitzt bakterizide Kraft, die kurz gesagt 
mit wenigen Ausnahmen vom Leukozytengehalt abhängt. 

4. Die Vernichtung der Kokken im defibrinierten Blut ist ab¬ 
hängig von den Leukozyten, aber um den Vorgang zu ermög¬ 
lichen, müssen die Kokken mit den Opsoninen des Serums 
behandelt sein. Es gibt keine Phagozytose und daher keine 
Vernichtung von Bakterien durch unsensibilierte Leukozyten. 

5. Der Opsoningehalt ist während der Dauer eines Erysipels 
erhöht. 

6. Während einer akuten Nephritis ist der OpsoniDgehalt ver¬ 
mindert, allein auch in den Leukozyten gehen bestimmte 
Veränderungen vor sich, die sie zur Bakterienvernichtung 
ungeeignet machen. Diese Tatsache ist imstande, ein Licht 
auf die Ursache mancher tödlich endenden Infektionen zu 
werfen. 

Wir werden auf Einzelheiten der Arbeiten Rüdigers im Verlauf 
der Besprechung unserer Resultate eingehen. 

Aus bestimmten Versuchen war uns bekannt, dass einzelne 
Streptokokkenarten, z. B. Streptococcus viridans in vitro im 
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Blot abgetötet wnrden, wenn die ausgesäte Menge der Keime eine be¬ 
stimmte Zahl nicht überstieg, während der Streptococcus erysipela- 
tos unter gleichen Umständen nicht abgetötet wurde (Schott¬ 
müller 1910). 

Mit unseren Versuchen wollten wir der Frage nachgehen, ob 
wohl je nach der Virulenz der verschiedenen Erreger dem Menschen 
gegenüber das Blut eine entsprechend geringere oder stärkere Bak- 
terizidie zeige. Wir sahen also gewissermassen als Ziel vor uns aus 
dem differierenden Verhalten der sich gegenüber stehenden Kräfte 
einen Index für die Virulenz der verschiedenen Streptokokken aüf- 
zustellen. 

Es muss hier zunächst betont werden, dass nach unserer Er¬ 
fahrung grundsätzlich eine Verschiedenheit der Bakterizidie des Blutes 
besteht, und zwar je nachdem, ob es in vitro dem Lebenseinfluss 
entzogen ist, oder noch im Körper kreist, und sich immer wieder 
regeneriert. Man muss sich bewusst sein, dass es nicht erlaubt ist, 
Resultate von Reagenzglasversuchen ohne weiteres auf den Organis¬ 
mus zu übertragen, allein wir dürfen, wenn wir in vitro bakterizide 
Kräfte feststellen, zweifellos annehmen, dass diese ebenso oder wohl 
noch in verstärktem Masse auch im Körper wirksam sind. 

Wir haben es uns nun zur Aufgabe gemacht, eine möglichst 
grosse Zahl von Streptokokken-Stämmen, die nach der Verschiedenheit 
des Wachstums zum Teil als differente Arten anzusprechen waren, 
zu prüfen. Vor allem wurde durch zahlreiche Variationen der Ex¬ 
perimente die Grundprinzipien herauszuschälen versucht. Dabei gelang 
es gleichzeitig über viele Einzelheiten Aufklärung zu gewinnen. 

Wir verwandten zu unseren Versuchen menschliches Blut, das 
aus der Kubitalvene in Schüttelflaschen aüfgefangen und durch 
5 Minuten langes Schütteln defibriniert wurde. Je 6 ccm wurden in 
sterilen Reagenzgläsern mit einer Öse einer Bouillonaufschwemmung 
des zu prüfenden Stammes beschickt. Die Aussaat einer annähernd 
gleichen Menge von Keimen ist Übungssache und macht zu Anfang 
einige Schwierigkeiten. Werden nur einzelne Keime ausgesät, so 
gehen diese bisweilen, auch wenn es sich um Stämme handelt, die 
im regulären Versuch der Bakterizidie nicht unterliegen, zugrunde. 
Bei übergrosser Aussaat lässt sich die Bakterizidie nicht immer 
feststellen, obgleich sie wahrscheinlich ebenso stark einwirkt, da 
das Zugrundegehen von einigen Hundert Keimen unter Tausenden 
übersehen werden kann. Die Menge der ausgesäten Keime wurde 
durch eine sogleich nach der Mischung ausgegossene Platte kon¬ 
trolliert, und zwar haben wir durchweg 20 Tropfen der Kokken¬ 
blutmischung mit einem Agarröhrchen vermischt ausgegossen. Nach 
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einem Aufenthalt von 4—8 Stunden im Brutschrank bis 37° wurden 
weitere Stichproben angelegt. Bei der zweiten, nach 4—8 Stunden 
vorgenommenen Kontrolle zeigt sich meist schon eine bedeutende 
• Ab- oder Zunahme der Keime. Bei weiteren Proben finden sich 
bei denjenigen Stämmen, welche bereits in Vermehrung begriffen 
waren, ausnahmslos schrankenlose Zunahme der Keimzahl, die an¬ 
deren Stämme zeigen entweder weitere Abnahme, die bis zum völ¬ 
ligen Verschwinden der Keime führt, oder ein allmähliches Wieder- 
anschwellen der Zahlen. Im letzten Falle haben wir es also auch 
mit einer deutlichen Hemmung des Keimwachstums zu tun, dem erst 
nach Überwindung eines erheblichen Grades von Bakterizidie die 
Vermehrung folgt. Wenn wir uns die Widerstandsfähigkeit der Keime 
schematisch als eine zwischen 1 und 100 sich bewegende Grösse vor¬ 
stellen, die bei 1 ihren geringsten, bei 100 ihren höchsten Wert er¬ 
reicht, so können wir uns damit die natürlichen Verhältnisse an¬ 
schaulich machen. In der Tat finden sich zahllose Übergänge im 
Verhalten der Streptokokkenstämme dem Blut gegenüber und dies 
kommt in jedem Fall, das gleiche Blut vorausgesetzt, ziffernmässig 
dadurch zum Ausdruck, dass jeder Stamm ein Aussaatsmaxium be¬ 
sitzt, über das hinaus seine Abtötung nicht mehr erfolgt. So haben 
wir beispielsweise Stämme, die selbst bei einer Aussaat von Tausen¬ 
den von Einzelindividuen restlos untergehen, während bei anderen 
schon 50 Keime die Grenze bilden. Praktisch aber können wir uns 
die Sache dadurch vereinfachen, dass wir bei dem Widerstands¬ 
wert, wo eine Bakterizidie nicht mehr zu erkennen ist, eine Grenze 
ziehen und die darunter rangierenden Arten zu den nicht resistenten, 
die darüberliegenden zu den resistenten Stämmen rechnen. 

Wie gesagt, gilt diese Skala für das Normalblut. Denn, um das 
gleich vorweg zu nehmen, auch die verschiedenen Blutarten haben 
uns, so gut wie das Einzelindividuum, beträchtliche Schwankungen in 
der Bakterizidie gezeigt. Wir können auch diese Übergänge in Form 
- eines Schemas zur Darstellung bringen, in das wir alle Grade von 
den geringsten bis zu den höchsten Werten der bakteriziden Kräfte 
des Blutes einreihen, wobei jedoch bemerkt werden muss, dass die 
keimvernichtende Kraft des Blutes niemals bis zur Abtötung aller 
Streptokokkenarten geht — nicht zu minimale Einsaat vorausgesetzt — 
dass also die Höchstgrenze der Bakterizidie weit unter der absoluten 
Abtötungsfähigkeit liegt, und im allgemeinen naturgemäss den Wert 
nicht überschreitet, bei dem die resistenden Kokken anfangen, eben 
weil dieser Grenzwert mittelst der Bakterizidie gewonnen wurde. 

Weil betont in seinen Schlusssätzen die Bedeutung des gegen¬ 
seitigen Verhaltens der Säfte und Zellen und Infektionserreger, wie 
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such wir es immer getan haben. („Virulenzverhältnis“). Um sich 
aber ein Bild zu machen von dem Verlauf und dem Ausgang 
einer Infektion im konkreten Falle, ist es weiter notwendig, 
nicht nur die sich aus dem Zusammentreffen der verschiedenen 
Resistenzgrade mit der bakteriziden Kraft ergebenden Kombi¬ 
nationen vor Augen zu führen, sondern auch Lokalisation der 
Infektion z. B. Peritoneum etc., Zustand des Gewebes anatomische 
Verhältnisse des Infektionsterrains zu berücksichtigen. Nur so werden 
scheinbare Widersprüche bei Übertragung der in vitro ausgeführten 
Versuche richtig beurteilt werden können, nur so wird man den¬ 
jenigen Fällen von Sepsis das rechte Verständnis entgegen zu bringen, 
wo ein anscheinend, nach dem bakteriziden Versuch wenig virulenter 
Erreger schwere Krankheitserscheinungen hervorgerufen hat, ja sogar 
den Tod des betroffenen Individuums herbeiführt, nicht als ob der 
Bakterizidieversuch getäuscht hätte, die sonstigen Verhältnisse im 
Organismus waren eben ungünstig. Mancher letale Fall kann dadurch 
erklärt werden. Hinge die Prognose lediglich vom Verhältnis zwischen 
Erreger und dem Blut des Erkrankten ab, würde es allerdings mittelst 
der Prüfung der Bakterizidie leicht sein, den Ausgang vorher zu 
sagen. Das ist jedoch keineswegs der Fall, da wie wir wissen eine 
ganze Reihe von Faktoren im Organismus des Ausgang des Kampfes 
mit dem Infektionserreger bedingen. Die wenig resistenten Keime 
können doch zum Tode führen, wenn sie sich an bestimmten, un¬ 
günstigen Stellen ansiedeln, z. B. an den Herzklappen (Endocarditis 
lenta) oder in Venenthromben (Thrombophlebitis) oder im Peritoneum. 
Obwohl die Keime im Blut abgetötet werden, erschöpfen sie doch 
durch immer erneute Invasion vom „Sepsisherd“ aus die Schutzkräfte 
des Organismus. 

Welche Umstände im Einzelfall die Ansiedlung der in Rede 
stehenden Keime ermöglichen, entzieht sich meist unserer Kenntnis, 
allein wir müssen annehmen, dass sich gerade hierin häufig schon 
die mangelhafte Widerstandskraft des Organismus äussert. 

Andererseits wurden Streptokokken, die im Blut in vitro über¬ 
haupt keine Beeinflussung erfahren, vom Organismus abgetötet. Man 
wird also niemals aus einem Reagenzglasversuch die Prognose des 
einzelnen Falles ablesen können. Diese trügerische Hoffnung hat 
gerade in den letzten Jahren unendlich viel Verwirrung angerichtet, 
und manche, durch mühsame Arbeit festgesetzte Tatsache wieder als 
irrig erscheinen lassen und in Misskredit gebracht. Es ist grund¬ 
falsch, annehmen zu wollen, dass ein maligner Streptokokkus 
immer ein malignes Krankheitsbild hervorrufen muss, wenn es zur 
Infektion gekommen ist, ja er braucht nicht einmal leichte Reaktionen 
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des Organismus auszulösen. Es liegt uns also ganz fern, so auf¬ 
gefasst werden zu wollen, als ob unsere Resultate der Bakterizidie 
einen absoluten Gradmesser der Schwere der Erkrankung im Einzel¬ 
falle abgeben müssen, und doch schreiben wir unseren Ergebnissen 
nicht nur eine theoretische, sondern auch praktische Bedeutung zu, 
wie wir unten zeigen werden. 

Es bedarf nun zunächst der Feststellung, welche Streptokokken 
durch die Bakterizidie des Blutes im Wachstum gehemmt resp. ver¬ 
nichtet werden und welche sich darin ungehindert vermehren. 

Wir haben gefunden, dass zu den nicht resistenten Arten 
ausser dem Streptococcus viridans, die anhämolytischen 
oder vaginalen (Schottmüller) Streptokokken gehören. 
Zum Streptococcus viridans sind auch solche Stämme zu zählen, die 
eine etwas ausgesprochene Hämolyse zeigen, d. h. bei denen die 
typische grünliche Kolonie von einem 1 U— 1 /t mm breiten Hof 
umgeben sein kann, eine Eigentümlichkeit, auf die Schottmüller 
bereits hingewiesen hat. 

Resistent verhielten sich dagegen Streptococcus erysipela- 
tos, — acidi lactici, — mucosus, Diplococcus lanceo- 
latus, Pneumokokkus. 

Eine gewisse Schwierigkeit in der Charakterisierung machen 
Stämme, die auf der von uns angenommenen Bakterizidieskala etwa in 
der Mitte stehen, insofern sie von sehr wirksamem Blut einzelner Indi¬ 
viduen vorübergehend gehemmt erst später als gewöhnliche Strepto¬ 
coccus erysipelatos zur Vermehrung gelangen. Kulturell zeigen sie 
letzterem gegenüber einige Abweichungen, gleichwohl haben wir sie 
den Erysipelstreptokokken zugerechnet. Sie unterscheiden sich, so lange 
nur eine beschränkte Zahl von Kolonien auf den Platten wächst, in 
der Hämolyse nicht von den Erysipelstreptokokken. Sobald jedoch 
die einzelnen Kolonien konfluieren, besteht eine Differenz, weil sie 
der Platte eine schmutzig grünbraune Färbung geben, während die 
Erysipelstreptokokken sie völlig aufhellen. Derselbe Unterschied 
findet sich im Reagenzglas. Das Blut zeigt in einem Fall eine 
schmutzig braunrote Farbe, im anderen die bekannte klare bordeaux¬ 
rote Verfärbung. In den ersten 24 Stunden ist dieses Phänomen am 
deutlichsten zu erkennen. 

Baerthlin hat kürzlich in der Berliner Mikrobiologischen Ge¬ 
sellschaft auf drei verschiedene Vorgänge hingewiesen, die meist 
unter dem Begriff der „Hämolyse“ vereinigt werden. Er unter¬ 
scheidet: 

1. Hämolyse = Avistritt von unverändertem Farbstoff aus den 
Blutkörperchen. 
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2. Hämoglobinopepsie = Verdauung des Blutfarbstoffes (Auf¬ 
treten eines grünbraunen Farbstoffes). 

3. Hämopepsie = Abbau des Blutes selbst (Aufhellung). 

Zweifellos finden wir bei den verschiedenen Streptokokken diese 

drei Vorgänge. Mikroskopische Untersuchungen zeigten uns, dass 
Scharlachstreptokokken z. B. die Erythrozyten stets völlig zerstören, 
während die weniger resistenten Keime das Stroma nicht angriffen. 
Häufig finden sich hier auch nur Unterschiede, die mehr in der 
Intensität als in der Qualität der Hämolyse beruhen, d. h. der eine 
Stamm leistet in 12 Stunden, was ein anderer in 24 Stunden zu wege 
bringt. Zweifellos lässt sich durch längeres Züchten im Blut, in fort¬ 
laufender Generation, infolge des damit verbundenen Ausleseprozesses, 
die hämolytische Kraft eines Stammes steigern. 

An dieser Stelle sei weiter bemerkt, dass manche Erysipelstrepto¬ 
kokken auf der Platte nur kleine Höfe bilden, während sie im 
Reagenzglase in sehr kurzer Zeit die bordeauxrote Farbe hervorriefen. 
Einige Male haben wir Spaltungen von Stämmen gesehen, d. h. 
Wachstum mit verschieden starker Hämolyse, ohne dass in der 
Resistenz gegen Blut ein Unterschied zwischen den wenig hämoly- 
sierenden und den stärker den Blutfarbstoff auflösenden Keimen fest¬ 
stellbar war. Näheres über die verschiedenen Stämme findet sich in 
den Tabellen. Die verwandten Arten haben wir nach Möglichkeit 
zusammengestellt. 

Wie verhält sich nun unter Berücksichtigung der in Tabelle 1 
gegebenen Übersicht das Resultat des Bakterizidie Ver¬ 
suches mit der klinischen Wertigkeit, der Pathogenität 
der einzelnen geprüften Streptokokkenarten. 

Streptococcus viridans wurde in unseren Versuchen abgetötet, 
dem entspricht, dass er im allgemeinen schwere Krankheitszustände 
nicht auslöst, sondern nur bei besonders ungünstiger Lokalisation der 
Infektion (Endokarditis, Peritonitis) den Tod herbeiführt. 

Ebenso wird der Streptococcus anhsemolyticus s. vaginalis im 
Blute vernichtet. Krankheitszustände werden durch diesen Keim 
kaum ausgelöst. 

Demgegenüber haben die geprüften Stämme des resistenten 
Streptococcus erysipelatos in der Mehrzahl der Fälle eine schwere 
Infektion (mit 8 Todesfällen) bedingt. Dass nicht in allen Fällen 
ein malignes Krankheitsbild vorlag, erklärt sich einfach aus der 
Lokalisation des Krankheitsprozesses, z. B. auf den Tonsillen. Da¬ 
mit steht im besten Einklang, dass die Übertragung desselben Kokken¬ 
stammes von scheinbar harmlosen Infektionen oft schwerste Krank- 
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heitsbilder auslösen kann, wenn die Inokulation an einer ungünstigen 
Stelle erfolgt (z. B. Uterus). 

Streptococcus mucosus und Pneumokokkus zeigen entsprechend 
ihrer grossen Pathogenität schrankenlose Vermehrung im Blute. 

Lediglich der Streptococcus acidi laetici und der Streptococcus 
herbidu wurden, obgleich sie sich im Blute als resistent er¬ 
wiesen, bei Krankheitszuständen gefunden, die als schwere nicht be¬ 
zeichnet werden konnten. In Anbetracht, dass wir im ganzen nur 
11 Stämme dieser Art untersucht haben, würde an sich damit noch 
nichts bewiesen sein, dass sie nicht auch zu schwerer Infektion fähig 
wären. Aber gegen diese Annahme spricht, dass wir diese Art von 
Stämmen bei schweren Krankheitsprozessen trotz reichster Erfahrung 
bisher kaum gesehen haben, von einigen schweren letalen Fällen von 
Enteritis bei Kindern abgesehen. 

Indessen muss dieser scheinbare Widerspruch zwischen Ausfall 
des Bakterizidieversuches und Pathogenität eben zunächst unerklärt 
bleiben. Wir müssen uns damit abfinden, dass, soweit unsere jetzige 
Erfahrung reicht, dem Bakterizidieversuch den beiden in Rede 
stehenden Kokkenarten gegenüber eine Bedeutung nicht zukommt. 
Möglicherweise verhindern das Zustandekommen einer Infektion mit 
diesen Keimen andere Umstände, die sich unserer Beurteilung noch 
entziehen. 

Im übrigen aber stimmen Ergebnis des Bakterizidieversuches 
mit der Pathogenität der Streptokokkenstämme gut überein, wenn 
man sich, worauf schon öfter hingewiesen ist, darüber klar ist, dass 
der Reagenzglas versuch, welcher nur über eine Komponente des 
komplizierten Infektionsverhältnisses Auskunft gibt, nur relativ be¬ 
wertet werden darf. 

Unsere Untersuchungsmethode kann nur anzeigen, ob der ge¬ 
prüfte Streptokokkenstamm [den Streptococcus acidi lactici und Strepto¬ 
coccus herbidus nehmen wir aus], an sich zu denen zu rechnen ist, 
welche einen schweren Infekt beim Menschen erzeugen können, 
auch wenn nicht gerade eine Lokalisation an so verderblicher Stelle 
wie Endokard oder Peritoneum stattgefunden hat. Keinesfalls kann 
unsere oder wird irgend eine diesbezügliche Untersuchungsmethode 
mehr aussagen können. Nie wird über die Prognose des ein¬ 
zelnen Falles eine Entscheidung getroffen werden können. 

Es hat bekanntlich nicht an Versuchen gefehlt, durch gewisse 
Versuche von den avirulenten Streptokokken die virulenten zu 
Unterscheiden. Es ist noch in Erinnerung, wie aber die dahin¬ 
gehenden Versuche von Fromme gescheitert sind. Ebenso hat die 
Methode von Bürger eindeutige Resultate nicht ergeben. 
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Tabelle I. 

Allgemeine Übersicht der geprüften Stämme. 




Bak- 


i 


Name 

Zahl 

terio). 

Ver- 

Charakterisierung 

Klinische Bedeutung 

1 


such 




I. 

30 

+ 

Zarte grüne Kolonien. 

2 Fälle von Endo- 

mit 

Streptococcus 

viridans. 



cf. Schottmüller, 
Münch, med. Wochen- 

carditis lenta 

1 FallvonThrom- 

töd¬ 

lichem 

Aus- 




sehr. 1903. Nr. 20 u. 21. 

bophlebitis 

gang 




1910. Nr. 12. S. 6172 f. 

Sämtliche andere 




1911. Nr. 41. S. 2172. 

Stämme. Aus dem Spu¬ 
tum bei leichten Katar- 





rhen od. aus der Scheide. 

II. 

6 

+ 

Findet sich im Vaginal- 

Ruft fastnieKrankheits- 

Streptococcus 



sekret, wächst auf der 

erscheinunged hervor. 

anhaemoly ticus 



Blutplatte in farbstoff- 



s. vaginalis 1 ). 



losen, feinsten, schwer 
zu erkennenden Kolo¬ 
nien, besser in Trauben- 






zuckeragar anaerob. 



III. 

56 

— 

Kleine oder grössere 

Von Puerperalfieber mit 

Streptococcus 



grauweisse Kolonien 

8 Todesfällen stammten 

erysipelatos 



mit hämolyt. Hof. cf. 

30 Stämme, Scharlach 

s. haemoly ticus. 



Schottmüller, 1. c. 

16, Angina 7, Diverses 3. 
Ruft häufig schwere 
Krankheitsbild, hervor. 

IV. 

4 

— 

Starke Säurebildung. 

V erursacht keine schwe- 

Streptococcus 



Wächst in Milch in 

ren Krankheitserschei- 

acidi lactici. 



langen Ketten. Mehr 
Kurzstäbchen als Kok- 

nun gen. 





kus. Auf Blutplatte 
lehmbrauneV erfärbung. 



V. 

2 

— 

Grüne schleimige Kolo¬ 

Schwere Infektionen. 

Stre ptococcus 



nien. cf. Schottmüller. 



mucosus. 



1. c. 



VI. 

5 

— 

Schwarzgrüne saftige 

Verursacht verschie- 

Pneumococcus. 



Kolonien (grösser als 

dene z.T. schwereKrank- 




Str. viridans). 

heitsbilder. 


vn. 

7 

— 

Hellgrüne, dicke Kolo¬ 

Bei Katarrhen der Luft- 

reptococcus 



nien. Im Gegensatz zum 

wege und der Scheide. 

herbidus. 8 ) 



Pneumokokkus bildet er 






lange Ketten. 




*) Bei Versuchen mit diesem Streptokokkus empfiehlt es sich, nur 10 Tropfen 
Blut mit dem Agar zu mischen, da die Kolonien sonst leicht übersehen werden. 

*) Eine Unterscheidung von Streptococcus viridans ist gegeben durch das 
üppigere Wachstum des St. h. auf den meisten Nährböden. 
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<D 

X? 

ci 

H 


Bemerkungen 

Wöchnerin mit Kontinna 

von 40°. Exitus. Milz in- 

farkt. Endocarditis veru- 

cosa valv. mitralis 

Exitus. 

Aus dem Sputum. Einer 

der ersten Versuche, bei 

denen noch nicht auf die 

Art des Blutes und den 

O-Gehalt gesehen wurde. 

Zervixahstrich. 

Daneben wuchsen ham. 

Strept. Versuch weiter 

unten. 

Blut vom Urämischen im 

ersten Versuch unver¬ 

ändert, im zweiten nach 
Abzentrifugieren von */* 

des Serums. 

Blut serumarm, sauerstoff¬ 

haltig. 

Dasselbe mit CO> gesättigt. 

Ergebnis 

des 

Versuchs 

Abtötung 

»» 

Hemmung 

Abtötung 

»» 

Ver¬ 

mehrung 

Abtötung 

Abtötung 

Vermehr. 

IV. Platte 

Keime 

0009 

oo 

steril 

steril 

oo 

nach 

Stunden 

48 

31 

31 

30 

30 

III. Platte 

Keime 

2 

20 

l v 00 

steril 

•» 

2U0U0 

10 

steril 

18000 

nach 

Stunden 

24 

10 

24 

21 

25 

22 

22 

21 

21 

II. Platte 

Keime 

120 

180 

700 

steril 

30 

0009 

01 

009 

0007,1 

nach 

Stunden 

CD iO CD O O* OOOO CD CD 

Aussaat 

im ccm 

3600 

4200 

3000 

60 

600 

4200 

3000 

2100 

480 

W achs- 
tum 

auf Blut¬ 
platte 

Viridans 

*» 

»» 

»« 

- - - : 

Diagnose 

Endo¬ 

karditis 

»> 

Bronchial* 

katarrh 

Abort 

Angina 

«M 

U 

© s s r 

-C 

< 

Name 

Schröder 

Traut 

Fewisch 

Köhne 

Stier 

u 

3 r t s 

£ 

Nr. 

i—< 03 CO iO 1 

CD 


Go gle 


Original from 
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Wir glauben in der Lösung der Frage einen Schritt weiter ge¬ 
kommen zu sein, sind uns aber bewusst, dass ein Ziel, wie es 
Fromme vorschwebte, niemals zu erreichen sein wird, nämlich, dass 
derartige Versuche dazu führen können, eine Prognose für den ein¬ 
zelnen Fall im Laboratorium zu machen. 

Andererseits lehren auch unsere Untersuchungen, dass man auch 
im allgemeinen über die Widerstandsfähigkeit des einzelnen Menschen 
Streptokokken gegenüber ein Urteil abgeben kann, soweit es die 
Bakterizidie des Blutes betrifft. Aber auch hieraus sind natürlich 
nur relative Schlüsse für den Ausgang einer etwaigen Infektion zu ziehen. 

Unter sonst gleichen Umständen wird derjenige einer Strepto- 
kokken-Infektion eher erliegen, dessen Blut sich im Bakterizidie-Ver- 
such als weniger kräftig erwiesen hat. 

II. 

Ebenso wichtig wie die Feststellung der Unterschiede im Ver¬ 
halten der Streptokokkenarten gegen Blut, ist die Frage, wodurch 
die Abtötung der Streptokokken darin bewirkt wird, d. h. welchen 
Faktoren die keimtötende Wirkung zuzuschreiben ist, und ob diese 
überhaupt eine Erscheinung sui generis ist. Bekanntlich sterben 
auch in anderen Nährmedien Keime ab und zwar in einigen in 
noch viel ausgesprochenerem Masse. In Kochsalzlösung gelingt es 
nicht, Streptokokken zum Wachstum zu bringen, und auch die Nähr¬ 
bouillon erweist sich für manche Arten als wenig günstiger Kulturboden, 
wie die Versuche anderer Autoren und unsere eigenen gezeigt haben. 

Man hat dies Zugrundegehen von Keimen auf die Veränderungen 
des osmotischen Druckes und der dadurch hervorgerufenen Plasmolyse 
in Zusammenhang gebracht. Wir wollen auf diese Frage nicht näher 
eingehen, sondern sie als Tatsache hinnehmen. Sie ist praktisch 
deshalb von grösster Wichtigkeit, weil sie auf Fehlerquellen hinweist, 
die sich bei der Anwendung von Bouillon als Nährboden zeigen und 
die z. B. bei Untersuchungen des Streptokokkengehaltes der Vagina 
zu schwer wiegenden Irrtümern Veranlassung geben können, da durch 
sie mancher sterile Befund erklärt wird. Einzelne Keime werden 
eben darin nicht zum Wachstum kommen, wenn nicht gleichzeitig 
genügend Scheidensekret verimpft wurde. Mit diesem Zugrundegehen 
von Streptokokken beim Überimpfen in ein neues Medium steht die 
Tatsache in Einklang, dass Keime, die bereits vorher in demselben 
Nährboden gewachsen sind, beim Weiterimpfen nicht in dem Masse 
zugrunde gehen. 

Es hat nicht an Autoren gefehlt, welche die Vernichtung der 
Bakterien im Blut einzig durch die hier in Kürze geschilderten Ver- 
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hältnisse erklären zu können glaubten. Wir wissen jedoch sicher, 
dass spezifische Kräfte dabei tätig sind. Eine genaue Analyse der 
Vorgänge wird das am besten zeigen. Wir haben zu diesem Zweck, 
wie es auch von anderer Seite geschehen ist, die einzelnen Blut¬ 
bestandteile für sich und in ihrem Zusammenwirken geprüft. 

Das Serum zeigt keine Spur von bakterizider Kraft, ja man 
kann es schlechthin als einen ganz vorzüglichen Nährboden bezeichnen, 
in dem alle, auch die wenig resistenten Streptokokken, eine sehr 
schnelle Vermehrung zeigen. Um diese wachstumsbegünstigenden 
Faktoren zu kompensieren, müssen andere Kräfte ihnen sehr energisch 
entgegen wirken. In den korpuskulären Elementen haben 
wir diese zu suchen, ob dabei die Leukozyten die Hauptrolle 
spielen, lassen wir fürs erste offen. Auf Versuche mit Leukozyten¬ 
aufschwemmungen haben wir zunächst verzichtet, weil diese den 
normalen Verhältnissen nicht entsprechen. 

Rüdiger glaubt, dass die bakterizide Kraft des Blutes von 
dem Leukozytengehalt abhängt, aber er musste auch die Erfahrung 
machen, dass in manchen Fällen, trotz der erhöhten Leukozytenzahl, 
keine Keimabtötung erfolgte. Er fand bei der akuten Nephritis eine 
Abnahme der Bakterizidie und schiebt dies einerseits auf die Ver¬ 
minderung des Opsoningehalts des Serums, andererseits auf Ver¬ 
änderungen, welche die Leukozyten dabei erfahren. Wir haben in 
zahlreichen Versuchen ermitteln können, dass immer da eine Abnahme 
der Bakterizidie erfolgt, wo eine Vermehrung des Serums, also eine 
Verwässerung des Blutes vorhanden ist. Das ist in ausgesprochenem 
Masse bei allen Nierenschädigungen, die mit Verminderung der 
Wasserausscheidung einhergehen, der Fall. Wir konnten die Bakteri¬ 
zidie auch bei diesen Zuständen steigern, wenn wir einen Teil des 
Serums abzentrifugierten. Allerdings gelingt es aus bestimmten 
Gründen, auf die wir weiter unten eingehen werden, nicht, völlig 
normale Werte zu erzielen. Diese Beobachtungen stehen mit der 
vorher erwähnten in Einklang, dass wir in dem Serum einen günstigen 
Nährboden für Streptokokken sehen müssen. In logischem Zusammen¬ 
hang hiermit steht die Tatsache, dass die von Serum befreiten Körper¬ 
elemente des Blutes eine erhöhte Bakterizidie gegen Bakterien zeigen, 
und im Gegensatz zu Rüdiger fanden wir, dass diese Eigenschaft 
nicht verloren geht, wenn die Körperchen mehrfach in Kochsalzlösung 
gewaschen und vom Serum gänzlich befreit wurden. Rüdiger hält 
die Phagozytose = Bakterizidie ohne Sensibilierung der Strepto¬ 
kokken durch das Serum für unmöglich, unsere dahin gehenden Ver¬ 
suche beweisen, dass auch die gewaschenen Körperchen bakterizid wirken. 
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Stamm Kleef: Vag. strept. Blut vom Pneumoniker. Korpus¬ 
kulare Elemente nach Abzentrifugierung des Serums einmal mit 
phys ; ologischer Kochsalzlösung gewaschen und zentrifugiert. 

Kontrolle: 12 000 Keime in 1 ccm 

nach 6 Stunden 240 „ „ 1 „ 

• 20 60 „ „ 1 , 

„33 „ steril. 

Blut vom Nephritiker; ebenso vorbehandelt. 

Kontrolle: 2 400 Keime in 1 ccm 

nach 6 Stunden 15 „ * 1 „ 

. 20 , i * * i , 

„30 „ steril. 

Stamm Rose. Streptococcus viridans. Blut von Salpingitis, ebenso be¬ 
handelt 2 mal gewaschen. 

Aussaat: 2 400 Keime in 1 ccm 

nach 5 Stunden 15 „ „ 1 „ 

*16 „ 5 * „ „ 1 „ 

„22 „ steril. 

Ob die Seruraverdünnung noch nicht weit genug getrieben war, 
lassen wir dahingestellt. Die Phagozytose wurde von uns nicht nach¬ 
geprüft, wir bestreiten daher keineswegs die Richtigkeit der Be¬ 
obachtungen Rüdigers. Unserer Ansicht nach ist dieser Faktor 
für die Keimvernichtung von geringer Bedeutung. 

Um unsere Vermutung, dass die Bakterizidie mit der Leukozyten¬ 
wirkung allein nicht zu erklären ist — inwieweit diese dabei mit- 
wirkt, lassen wir offen — müssen wir auf einige Beobachtungen ein- 
gehen, die interessante Streiflichter auf diese Frage werfen. 

Es fiel uns auf, dass die Bakterizidie im anämischen Blut viel 
geringer war als im normalen, dass sie überhaupt bei Verminderung 
des Hämoglobingehalts sank. Zunächst ist man geneigt, auch hier 
die Verdünnung des Blutes als die Ursache anzusprechen, aber wir 
möchten doch noch einen anderen Grund dafür verantwortlich 
machen, nämlich die Abnahme und die Herabsetzung der Resistenz 
der Erythrozyten. Damit kommen wir auf einen Faktor der 
Bakterizidie zu sprechen, der einer besonderen Würdigung bedarf. 
Wir möchten glauben, dass der Funktion der Erythrozyten 
wohl ein Anteil an der Vernichtung der Streptokokken zuzuschieben 
- ist. Folgende Gründe scheinen uns dafür zu sprechen: Die Herab¬ 
setzung der Bakterizidie wie sie bei anämischen und chlorotischen 
Personen vorhanden ist, konnten wir auch dann beobachten, wenn 
die Resistenz der Erylhrozyten durch andere Umstände vermindert 
war. Das ist z. B. bei Urämie zuweilen der Fall, und deshalb ge¬ 
lingt es auch hier, trotz Verminderung des Serums nicht, völlig 
normale Werte der Bakterizidie zu erzielen. 
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Wir stellten weiter fest, dass die Abtötung der Bakterien einen 
Stillstand erfährt, wenn das Blut längere Zeit gestanden hatte, um 
ihren Fortgang zu nehmen, wenn das Blut kräftig geschüttelt wurde. 
Vielleicht erscheint das auf den ersten Blick nicht ungewöhnlich, da 
die bakteriziden Kräfte durch die gleichmässige Verteilung erst zur 
richtigen Wirkung kommen können. Wir glaubten uns aber zu über¬ 
zeugen, dass dies nicht allein der Grund dafür sein könnte. Im 
Laufe unserer zahlreichen Versuche stellte sich nämlich heraus, dass 
grosse Unterschiede bei gleichem Blut und gleichen Stämmen ein¬ 
traten, wenn das Blut einen verschiedenen Sauerstoffgehalt aufwies. 
Kräftig geschüttelt und sauerstoffhaltig zeigte es sehr lebhafte Bak- 
terizidie, kohlensäurehaltig viel geringere Werte und zwar gradatim 
absinkend bis zur völligen Wirkungslosigkeit, wenn das Blut z. B. 
mit Kohlensäure gänzlich gesättigt war. Versuche, die wir nun 
systematisch in dieser Richtung anstellten, bewiesen das ganz über¬ 
zeugend. Das der Armvene entnommene Blut wurde so defibriniert, 
dass es sich beim Schütteln nicht mit Sauerstoff beladen konnte. 
Das gelingt, wenn die Schüttelflasche bis zum Hals gefüllt wird. 
Andernfalls muss man nachträglich Kohlensäure hindurchleiten. Nach 
Abfüllen der geeigneten Menge wurde der Rest durch längeres 
Schütteln mit Sauerstoff gesättigt und nun Parallelversuche angesetzt. 

Stamm Rose. Streptococcus viridans. 

1. Kohlensäurehaltiges Blut. 2. Sauerstoffhaltiges Blut. 

Aussaat: 3600 Keime pro ccm Aussaat: 4000 Keime pro ccm 

nach 5 Stunden 2400 , , „ nach 5 Stunden 300 , B , 

B 29 , 00 B B B B 29 „ 10 b B B 

Stamm Ebersbach: 

1. Kohlensäurehaltiges Blut. 2. Sauerstoffhaltiges Blut. 

Aussaat: 30 Keime pro ccm Aussaat: 25 Keime pro ccm 

nach 6 Stunden 18 000 , , , nach 6 Stunden 2 , , , 

b 24 oo , , , , 24 , steril. 

Auch im kohlensäurehaltigen Blut geht zuweilen eine gewisse 
Menge von Keimen zugrunde, nämlich dann, wenn der Kohlensäure¬ 
gehalt nicht maximal ist. Bei sehr geringer Aussaat wenig resi¬ 
stenter Keime wird daher der Unterschied zwischen kohlensäure- 
haltigem und sauerstoffhaltigem Blut nicht zutage treten. 

Hamburger hat bei Versuchen, die er anstellte, um das anti-* 
bakterielle Vermögen von Karotis- und Jugularisblutserum gegen 
Staphylokokken zu vergleichen, gefunden, dass tatsächlich ein 
bedeutender Unterschied zwischen beiden besteht. Er versetzte je 
5 ccm der beiden Serumarten mit der gleichen Menge einer Bouillon¬ 
kultur. Nach 14 ständigem Aufenthalt im Brutofen legte er Platten¬ 
kulturen an und fand auf den dem Karotisserum entsprechenden 
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Platten 148 resp. 177 Keime, auf den dem Jugularisserum ent¬ 
sprechenden 470 und 430. Allerdings versucht Hamburger merk¬ 
würdigerweise diese einwandsfreien Versuche umgekehrt zu deuten, 
und zwar in dem Sinne, dass er dem kohlensäurehaltigen Blut 
grössere Bakterizidie zudiktiert. Er glaubte, weil die Keime auf den 
Karotisplatten grösser waren als die auf der Jugularisplatte, dass sich 
die Staphylokokken im Karotisserum zu grösseren Gruppen vereinigt 
hätten, die Keimzahl also, trotz der geringeren Kolonienzahl grösser 
sei als im sauerstoffhaltigen Serum. Es bedarf kaum des Hinweises, 
dass Kolonien um so grösser sind, je weniger davon auf einer Platte 
wachsen. Hamburger hat sich zweifellos aus theoretischen Gründen 
(Biersche Stauung!) zu diesem Gedankengang verleiten lassen. Seine 
weiteren, sehr interessanten Untersuchungen durch die er beweisen 
will, dass die Kohlensäure die Bakterizidie steigert, lassen eine 
objektive Entscheidung nicht zu, weil die Zahl der Bakterien weder 
bei Beginn noch ira Verlauf des Versuches einwandsfrei festgestellt 
wurde. Er konnte sich übrigens davon überzeugen, dass sowohl die 
Chemotaxis als auch die Phagozytose der Leukozyten unter der 
Kohlensäurewirkung vermindert ist. Aber alldem misst er keine Be¬ 
deutung bei, weil die Praxis und das Tierexperiment den günstigen 
Einfluss der venösen Stauung bei infektiösen Prozessen beweise (!). 
Es genügt uns auf diese auch von anderen Autoren nachgewiesenen 
Unterschiede zwischen der Bakterizidie des venösen und arteriellen 
Blutes hinzuweisen. Wir können uns vorstellen, dass sich die ver¬ 
schiedenen Bakterienarten diesem Faktum gegenüber different ver¬ 
halten, und dass auch die grössere Kohlensäurespannung für einzelne 
Arten deletär sein kann, nur glauben wir nicht, dass den Versuchen 
Hamburgers, der mit Staphylokokken und Milzbrand experimen¬ 
tierte, eine seinen Ausführungen entsprechende Beweiskraft innewohnt. 
Gelegentliche Versuche, die wir mit nicht hämolysierenden Staphylo¬ 
kokken anstellten, ergaben ähnliche Resultate wie die mit Strepto¬ 
kokken, nur dass die Keimverminderung nicht so hochgradig 

war. Z. B.: # 

Stapb. albus. Thürnagel: Aussaat: 4000 Keime pro ccm 

nach 6 Stunden 1500 „ , , 

,12 „ 900 , , , 

Auf die Bakterizidie hat demnach der Sauerstoffgehalt des Blutes 
— ob direkt oder indirekt mag hier unentschieden bleiben — einen 
sehr bedeutenden Einfluss, der im Organismus ungleich höher sein 
wird als in vitro, da es selbstverständlich durch einfaches Schütteln 
niemals gelingt, das Blut so lebhaft zu oxydieren, wie das in den 
Lungen der Fall ist. Wird doch hier gleichzeitig die Kohlensäure 
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eliminiert, was im Reagenzglas natürlich nur sehr unvollständig ge¬ 
schieht. Die durch den Sauerstoffgehalt gesteigerte Phagozytose wird 
vielleicht manchen Keimen gegenüber dominierenden Einfluss besitzen, 
wir wollen für unsere Versuche zunächst daran festhalten, dass dem 
Sauerstoffgehalt des Blutes an sich eine wachstumsbeeinträchtigende 
Wirkung auf Streptokokken zuzuschreiben ist. Wir konnten nach- 
weisen, dass die Abtötung bei denjenigen Arten am lebhaftesten ist, 
die am besten ohne Sauerstoffzutritt wachsen, also sauerstoffempfind¬ 
lich sind. Alle diese Arten wachsen dagegen ohne weiteres im 
kohlensäurehaltigen Blut, in dem z. B. auch die obligat anaeroben 
Streptokokken gut gedeihen. Bei längerem Züchten in Blut werden 
die Stämme resistenter. 

Nur dann kommt die Bakterizidie in vitro längere Zeit zur 
Geltung, wenn die Oxydation des Blutes in kräftiger Weise erfolgt. 
Diese ist aber um so grösser, je zahlreicher die Erythrozyten sind 
und wohl auch je resistenter sie sich äusseren Einflüssen gegenüber 
zeigen. Es ist daher verständlich, dass anämisches Blut schneller seine 
bakterizide Kraft verliert. Hier ist sowohl die Zahl der roten Kör¬ 
perchen, als auch ihre Widerstandskraft gegen Hämolyse herabgesetzt. 
Der schnelle Zerfall der Erythrozyten vermindert einmal den Sauerstoff, 
dann aber schafft er gleichzeitig günstige Wachstumsbedingungen für 
die Keime. Ein einmaliges Auswaschen mit physiologischer Koch¬ 
salzlösung genügt zuweilen, um einen grossen Teil der roten Blut¬ 
körperchen zu zerstören, während das normale Blut diesen Prozess 
mehrfach unbeschadet übersteht. Wie gross die Differenz der Sauer¬ 
stoffzehrung im Brutschrank bei den verschiedenen Blutsorten ist, 
geht aus einer Arbeit von Morawitz hervor, welcher fand, dass 
bei fünfstündigem Aufenthalt im Brutschrank in normalem Blute 
eine Sauerstoffzehrung von 4°/o stattfand, in anämischem aber eine 
von 7 b °/o. 

Noch ein Wort über die Leukozyten. Im Gegensatz zu Rü¬ 
diger u. a. konnte Werbitzki mit Leukozytenaufschwemmungen, 
trotz starker Phagozytose, keine Abtötung von^ Streptokokken und 
Pneumokokken erzielen, er nimmt vielmehr mit Baumgarten an, 
dass die Vernichtung der Bakterien durch Phagozytose als unerwiesen 
anzusehen ist, ohne den Vorgang an sich zu bestreiten. Baum¬ 
garten hat s. Zt. die Leukozyten als Krematorien bezeichnet, in 
denen die abgestorbenen und absterbenden Keime eingeäschert wür¬ 
den. Andere Forscher haben nachgewiesen, dass auch lebensfrische 
Keime von ihnen aufgenommen werden, ohne dass die Vermehrung 
derselben gehemmt wurde. Wir neigen gleichfalls der Ansicht zu, 
dass den Leukozyten wohl kein allzu erheblicher Anteil an der Ver- 
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nichtung der Streptokokken in vitro zuzuschreiben ist. Möglicher¬ 
weise folgt im Organismus der Phagozytose im strömenden Blut als 
2. Akt die Abtötung der aufgenommenen Keime in den inneren Or¬ 
ganen. Zweifellos spielt hier auch der mit der Keimaufnahme ver¬ 
bundene rein mechanische Vorgang des Festhaltens der Keime und 
ev. Lokalisierung des Prozesses eine Hauptrolle. In sehr konzen¬ 
trierten Leukozytengemisch können vermutlich die gleichen Faktoren 
wie im defibrinierten Blut zur Geltung kommen, da auch die weissen 
Blutkörperchen eine erhebliche Kapazität für Sauerstoff besitzen und 
unter seiner Einwirkung, wie Hamburger nachgewiesen hat, sehr 
ähnliche Volumensänderungen wie die roten durchmachen und Unter¬ 
schiede ihrer Funktion zeigen. 

Zum Schluss seien aus der grossen Reihe der Ergebnisse 
unserer Versuche nochmals die uns am wichtigsten erscheinenden 
Tatsachen wiederholt. 

Das Blut besitzt eine ziemlich grosSfe bakterizide Kraft gegen 
bestimmte Streptokokkenarten. Hierzu gehören Strept. viridans und 
die anhämolytischen Stämme, denen die Anaerophilie gemeinsam ist. 

Resistent gegen Blut erweisen sich Streptococcus erysipelatos 
Strept. mucosus, Milchstreptokokken, Pneumokokken und Strepto¬ 
kokkus herbidus. 

In dem verschiedenen Verhalten der Streptokokken dem Blut 
gegenüber, besitzen wir, um es kurz zu sagen, einen Index ihrer 
Virulenz denn zweifellos muss man in dieser verschiedenen mehr 
oder weniger grossen Resistenz der Streptokokkenstämme dem Blut 
gegenüber den Ausdruck der mehr oder minder grossen V i ru 1 e n z 
der Stämme sehen. Die bewiesene starke Bakterizidie des Normal¬ 
blutes den anhämolytischen Kokken und dem Streptococcus viridans 
gegenüber, im Gegensatz zu der geringen Bakterizidie gegen Strepto¬ 
coccus erysipelatos bestätigt die von Schottraüller stets und 
seit langem vertretene Ansicht, dass die anhämolytischen Strepto¬ 
kokken und Streptococcus viridans relativ wenig virulent sind und 
nur unter gewissen Umständen (Ansiedlungsort!) zu 
schweren oder letalen Krankheitszuständen führen 
können. Der Streptococcus viridans tötet den Menschen, wenn er 
sich an den Herzklappen ansiedelt, aber erst nach Monaten oder 
Jahren, oder wenn er z. B. in das Peritoneum gelangt. 

Die Bakterizidie ist im sauerstoffhaltigen Blut grösser als im 
kohlensäurehaltigen. Alle Faktoren, welche die Oxydation beein¬ 
trächtigen, verringern die bakteriziden Kräfte. Hierzu gehört in 
erster Linie hoher Wassergehalt des Blutes, Verringerung der Zahl 
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und der Resistenz der Erythrozyten. Es ist als sicher anzunehmen, 
dass die keimvernichtenden Kräfte im lebenden Organismus grösser 
sind als in vitro, und dass dabei neben anderen Faktoren wohl der 
ständige Sauerstoffersatz zur Geltung kommt. 
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Aus der 3. inneren Abteilung des allgemeinen Krankenhauses 
Hamburg-Eppendorf (Oberarzt Dr. Sc hottmii 11 er). 


Die Behandlung schwerer Scharlachfälle mit 
Salvarsan bezw. Neosalvarsan. 

Von 

Dr. F. Poensgen. 

Mit 3 Kurventafeln. 


Von dem Gedanken ausgehend, dass das Salvarsan nicht nur die 
Spirochaeta pallida abzutöten vermag, sondern vielleicht auch andere 
Krankheitserreger vernichten kann, hat man es schon sehr früh bei 
anderen Spirochätenerkrankungen angewandt und ist auch bald dazu 
übergegangen, den Erfolg bei Krankheiten zu erproben, die nicht 
durch Spirochäten oder durch unbekannte Erreger hervorgerufen 
werden. Zu dieser Gruppe gehört auch der Scharlach. Besonderen 
Grund zur Hoffnung auf gute Erfolge glaubte man in der Tatsache 
zu haben, dass in 25°/o der Scharlacherkrankungen die Wasser¬ 
mann sehe Reaktion positiv gefunden wird. Da liegt doch die Ver¬ 
mutung nahe, dass das Scbarlachvirus dem Luesvirus nahe stehen 
könnte. 

Der erste, der Salvarsan gegen Scharlach anwandte, war Rumpel; 
er behandelte 3 Patienten damit, sah aber keine Erfolge. Auf der 
Karlsruher Naturforscher-Versammlung 1911 berichtet Lenzmann 
über seine Resultate. Ferner gaben K 1 emperer und Woita, sowie 
Lorey, Schreiber und Jochmann Salvarsan gegen Scharlach. 
Ihr Urteil geht ziemlich übereinstimmend dahin, dass die Scharlach- 
Erkrankung günstig beeinflusst wird, insofern das Allgemeinbefinden 
sich bessert, die Entfieberung schneller eintritt. Auffällig war nur 
die Bemerkung, dass die schwere Angina ebenfalls sehr viel schneller 
abklingt. Schon von vornherein erscheint es höchst unwahrschein¬ 
lich, dass das Salvarsan die Angina beeinflussen sollte. Zw T ar wird 
man zugeben müssen, dass die primäre Schädigung der Tonsillen dem 
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Scharlachvirus zuzuschreiben ist, aber ganz sicher siedeln sich sekundär 
auf diesen nekrotischen Mandeln Streptokokken an; denn bei der hier 
geübten Methode von jedem Scharlachkranken einen Tonsillenabstrich 
auf eine Blutplatte zu machen, hat sich herausgestellt, dass sich auf 
den Tonsillen, von ganz vereinzelten Ausnahmen abgesehen, stets 
hämolytische Streptokokken in so grosser Menge fanden, dass an 
einer parasitären Vermehrung derselben in dem Gewebe der Tonsillen 
nicht gezweifelt werden kann. Nach unseren Erfahrungen ist es aber 
gerade die Mitbeteiligung der Streptokokken, die der Salvarsantherapie 
trotzt. Denn z. B. war, was unser Material betrifft, in 2 Fällen 
(K. 1 und 2), bei denen neben anderen Komplikationen noch eine 
sehr schwere nekrotisierende Angina bestand, so gut wie gar keine 
Wirkung des Salvarsans zu erkennen. 

Überhaupt wird ja die Beurteilung des Erfolges von Salvarsan 
durch die Mischinfektion sehr erschwert. Tritt eine Besserung nicht ein, 
so wird es im Einzelfall sehr schwer sein zu entscheiden, ob diese 
durch die Streptokokken verhindert wurde, oder ob das angewandte 
Mittel keine spezifische Wirkung gegen den noch immer unbe¬ 
kannten Scharlacherreger hat. Wenn es möglich wäre, im 
einzelnen Fall slreng die Wirkung des Scharlachvirus von der der 
Streptokokken zu trennen, dann könnte man die Bedeutung eines 
Mittels gegen Scharlach ganz ermessen. Auch sind es ja die Strepto¬ 
kokken, die so häufig im Verlauf der schweren Erkrankung den Tod 
herbeiführen. Nur die Fälle sind für die Beurteilung einer Wirkung 
des Salvarsans verwendbar, die entweder — nach der positiven Seite— 
auffällig günstig beeinflusst wurden, oder die — nach der negativen 
Seite — in den ersten Tagen der Infektion erlagen, ohne dass sich 
in ihrem Blut hämolytische Streptokokken fanden. 

Betrachten wir nun die von uns mit Salvarsan bezw.Neosalvarsan 
behandelten Fälle, so starben von unseren Patienten im ganzen 9, 
davon 5 in den ersten 6 Krankheitstagen; bei allen fanden sich 
hämolytische Streptokokken im Blut. Bei den übrigen 4 Fällen be¬ 
herrschten die Komplikationen das Krankheitsbild, die Patienten fielen 
vorwiegend diesen zum Opfer. Auch in dem Blut dieser Patienten 
fanden sich Streptokokken. Alle diese Todesfälle lassen sich also 
nicht in dem Sinn verwerten, dass Salvarsan wirkungslos gegen die 
Scharlachinfektion als solche sei. 

Bei den von uns behandelten Fällen hatten wir wiederholt den 
Eindruck, dass eine günstige Beeinflussung des Krankheitsverlaufes 
festzustellen war. 

Es wurde in 30 Fällen Salvarsan gegeben, nur in 5 Neosalvarsan. 
Salvarsan stets intravenös, was bei Kindern allerdings nicht ohne 
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Venenfreilegung in Lokalanästhesie gelang. Wir gaben im Alter von 
2—3 Jahren 0,1, 4—9 Jahren 0,2, 10—18 Jahren 0,3; über 18 Jahre 
je nach Konstitution 0,3 oder auch 0,4 (letzteres meist bei Männern) 
als erstmalige Dosis. 

Schüttelfröste traten nur vereinzelt auf, häufiger dagegen Er¬ 
brechen und Durchfall. Nach der Injektion stieg die Temperatur 
häufig noch etwa um l /* Grad an, wie dies auch Jochmann be¬ 
obachtete. Bei den dann durch 2 stündliche rektale Messung ge¬ 
wonnenen Temperaturkurven ist in vielen Fällen ein ganz auffälliger 
kritischer Abfall zu konstatieren (K. 3 bis 6), wie mau es doch nur 
selten bei einer Scharlachinfektion sieht. Gleichzeitig mit der Ent¬ 
fieberung besserte sich das ganze Krankheitsbild: Das Sensorium 
wurde freier, die Atmung ruhiger, der Puls langsamer. Ein Einfluss 
auf das Exanthem etwa in dem Sinn, dass es schneller verblasste, 
konnten wir nie beobachten. War -dann in diesen Fällen im Laufe 
der Nacht die Temperatur auf 37 bis 37,8 1 gesunken, so blieben die 
Patienten mitunter nahezu fieberfrei (K. 3 und 4). In anderen Fällen 
{K. 5 und 6) stieg die Temperatur wieder um 1 bis l 1 /* Grad, um 
dann in den nächsten Tagen lytisch abzuklingen. War kein deutlicher 
Temperaturabfall im Anschluss an die Injektion festzutellen (K. 7) 
oder stieg das Fieber am Tage nach der Injektion wieder höher an, 
so gaben wir einigemal (K. 8 und 9) nochmal Salvarsan und zwar 
meist eine etwas geringere Dosis als das erste Mal. Auch hier be¬ 
wirkte das Salvarsan zwar abermals einen Fieberfall, aber eine deut¬ 
liche Besserung des Allgemeinbefindens war meist nicht damit ver¬ 
bunden. Deshalb zählen wir solche Fälle zu denen mit negativem 
Erfolg. 

So entstehen Fieberkurven, wie sie K1 e m p e r er abbildet, dass nach 
jeder Injektion ein Temperaturabfall eintrat und am nächsten Tage 
die Temperatur wieder anstieg, aber meist ohne die frühere Höhe 
zu erreichen. 

Andere Fälle blieben nach einmaliger Injektion zunächst 2 bis 
3 Tage fieberfrei, bei recht gutem Allgemeinbefinden (K. 10), dann 
stieg allmählich das Fieber nochmal um 1—2 Grad und gerade für 
einen solchen Fieberanstieg sind wir geneigt, fast ausschliesslich die 
Streptokokken verantwortlich zu machen. Sie haben sich inzwischen 
in den Tonsillen, in den Lymphdrüsen angesiedelt und entfalten jetzt 
erst ihre zerstörende Wirkung. Tatsächlich war diese auch meist an 
Drüsenschwellungen oder Mittelohreiterungen zu erkennen. Hier aber 
nochmals Salvarsan zu geben wäre unangebracht, weil das Salvarsan 
sicherlich nicht die Streptokokken-Ivomplikationen zu beeinflussen 
vermag. 
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Scharlachvirus zuzuschreiben ist, aber ganz sicher siedeln sich sekundär 
auf diesen nekrotischen Mandeln Streptokokken an; denn bei der hier 
geübten Methode von jedem Scharlachkranken einen Tonsillenabstrich 
auf eine Blutplatte zu machen, hat sich herausgestellt, dass sich auf 
den Tonsillen, von ganz vereinzelten Ausnahmen abgesehen, stets 
hämolytische Streptokokken in so grosser Menge fanden, dass an 
einer parasitären Vermehrung derselben in dem Gewebe der Tonsillen 
nicht gezweifelt werden kann. Nach unseren Erfahrungen ist es aber 
gerade die Mitbeteiligung der Streptokokken, die der Salvarsantherapie 
trotzt. Denn z. B. war, was unser Material betrifft, in 2 Fällen 
(K. 1 und 2), bei denen neben anderen Komplikationen noch eine 
sehr schwere nekrotisierende Angina bestand, so gut wie gar keine 
Wirkung des Salvarsans zu erkennen. 

Überhaupt wird ja die Beurteilung des Erfolges von Salvarsan 
durch die Mischinfektion sehr erschwert. Tritt eine Besserung nicht ein, 
so wird es im Einzelfall sehr schwer sein zu entscheiden, ob diese 
durch die Streptokokken verhindert wurde, oder ob das angewandte 
Mittel keine spezifische Wirkung gegen den noch immer unbe¬ 
kannten Scharlacherreger hat. Wenn es möglich wäre, im 
einzelnen Fall streng die Wirkung des Scharlachvirus von der der 
Streptokokken zu trennen, dann könnte man die Bedeutung eines 
Mittels gegen Scharlach ganz ermessen. Auch sind es ja die Strepto¬ 
kokken, die so häufig im Verlauf der schweren Erkrankung den Tod 
herbeiführen. Nur die Fälle sind für die Beurteilung einer Wirkung 
des Salvarsans verwendbar, die entweder — nach der positiven Seite— 
auffällig günstig beeinflusst wurden, oder die — nach der negativen 
Seite — in den ersten Tagen der Infektion erlagen, ohne dass sich 
in ihrem Blut hämolytische Streptokokken fanden. 

Betrachten wir nun die von uns mit Salvarsan bezw.Neosalvarsan 
behandelten Fälle, so starben von unseren Patienten im ganzen 9, 
davon 5 in den ersten 6 Krankheitstagen; bei allen fanden sich 
hämolytische Streptokokken im Blut. Bei den übrigen 4 Fällen be¬ 
herrschten die Komplikationen das Krankheitsbild, die Patienten fielen 
vorwiegend diesen zum Opfer. Auch in dem Blut dieser Patienten 
fanden sich Streptokokken. Alle diese Todesfälle lassen sich also 
nicht in dem Sinn verwerten, dass Salvarsan wirkungslos gegen die 
Scharlachinfektion als solche sei. 

Bei den von uns behandelten Fällen hatten wir wiederholt den 
Eindruck, dass eine günstige Beeinflussung des Krankheitsverlaufes 
festzustellen war. 

Es wurde in 30 Fällen Salvarsan gegeben, nur in 5 Neosalvarsan. 
Salvarsan stets intravenös, was bei Kindern allerdings nicht ohne 
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Venenfreilegung in Lokalanästhesie gelang. Wir gaben im Alter von 
2—3 Jahren 0.1, 4—9 Jahren 0,2, 10—18 Jahren 0,3; über 18 Jahre 
je nach Konstitution 0,3 oder auch 0,4 (letzteres meist bei Männern) 
als erstmalige Dosis. 

Schüttelfröste traten nur vereinzelt auf, häufiger dagegen Er¬ 
brechen und Durchfall. Nach der Injektion stieg die Temperatur 
häufig noch etwa um */ 2 Grad an, wie dies auch Joch mann be¬ 
obachtete. Bei den dann durch 2 stündliche rektale Messung ge¬ 
wonnenen Temperaturkurven ist in vielen Fällen ein ganz auffälliger 
kritischer Abfall zu konstatieren (K. 3 bis 6), wie mau es doch nur 
selten bei einer Scharlachinfektion sieht. Gleichzeitig mit der Ent¬ 
fieberung besserte sich das ganze Krankheitsbild: Das Sensorium 
wurde freier, die Atmung ruhiger, der Puls langsamer. Ein Einfluss 
auf das Exanthem etwa in dem Sinn, dass es schneller verblasste, 
konnten wir nie beobachten. War dann in diesen Fällen im Laufe 
der Nacht die Temperatur auf 37 bis 37,8 J gesunken, so blieben die 
Patienten mitunter nahezu fieberfrei (K. 3 und 4). In anderen Fällen 
(K. 5 und 6) stieg die Temperatur wieder um 1 bis 1 1 /a Grad, um 
dann in den nächsten Tagen lytisch abzuklingen. War kein deutlicher 
Temperaturabfall im Anschluss an die Injektion festzutellen (K. 7) 
oder stieg das Fieber am Tage nach der Injektion wieder höher an, 
so gaben wir einigemal (K. 8 und 9) nochmal Salvarsan und zwar 
meist eine etwas geringere Dosis als das erste Mal. Auch hier be¬ 
wirkte das Salvarsan zwar abermals einen Fieberfall, aber eine deut¬ 
liche Besserung des Allgemeinbefindens war meist nicht damit ver¬ 
bunden. Deshalb zählen wir solche Fälle zu denen mit negativem 
Erfolg. 

So entstehen Fieberkurven, wie sie Kl e mp er er abbildet, dass nach 
jeder Injektion ein Temperaturabfall eintrat und am nächsten Tage 
die Temperatur wieder anstieg, aber meist ohne die frühere Höhe 
zu erreichen. 

Andere Fälle blieben nach einmaliger Injektion zunächst 2 bis 
3 Tage fieberfrei, bei recht gutem Allgemeinbefinden (K. 10), dann 
stieg allmählich das Fieber nochmal um 1—2 Grad und gerade für 
einen solchen Fieberanstieg sind wir geneigt, fast ausschliesslich die 
Streptokokken verantwortlich zu machen. Sie haben sich inzwischen 
in den Tonsillen, in den Lymphdrüsen angesiedelt und entfalten jetzt 
erst ihre zerstörende Wirkung. Tatsächlich war diese auch meist an 
Drüsenschwellungen oder Mittelohreiterungen zu erkennen. Hier aber 
nochmals Salvarsan zu geben wäre unangebracht, weil das Salvarsan 
sicherlich nicht die Streptokokken-Ivomplikationen zu beeinflussen 
vermag. 
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Diesen günstigen Resultaten stehen nun solche gegenüber, wo die 
Wirkung zweifelhaft oder ein Erfolg überhaupt nicht festzustellen war. 
Warum sich einige Fülle so absolut resistent zeigten, vermag man 
nicht zu entscheiden. Sicherlich sind manchmal die Streptokokken 
in Drüsen und Tonsillen daran schuld. Wir glauben aber nicht, dass 
die Schwere des Krankheitsbildes ausschliesslich durch Streptokokken 
bedingt war und doch wäre sehr viel gewonnen, wenn wdr gerade in 
diesem Punkt völlige Klarheit hätten, weil wir dann streng individuali¬ 
sieren könnten und so von vornherein eine Anzahl Fälle von der Sal- 
varsantherapie als ungeeignet ausschliessen könnten. 

Vereinzelt kam es vor, dass nach der Injektion überhaupt kein 
Fieberabfall eintrat, auch nicht für wenige Stunden. Häufiger W'ar 
es, dass die Temperatur kritisch um etwa l l h bis 2 Grad sank, aber 
schon bald wdeder anstieg, mitunter bis zur früheren Höhe und dann 
lytisch abfiel (K. 11). Solche Kurven gleichen den gewöhnlichen 
Scharlachkurven ziemlich genau mit dem einzigen Unterschied, dass 
sich nach der Injektion ein Einschnitt in die sonst zu lytischem Ab¬ 
fall neigenden Kurven befindet. Solche Fälle zahlen w r ir auch zu 
denen mit negativem Resultat. 

Im Zweifel über die Wirkung kann man sein, wo nach der In¬ 
jektion eine kritische Entfieberung um V /2 Grad eintrat, und dann 
ohne jeden oder nur nach minimalen erneutem Anstieg die Tempe¬ 
ratur lytisch abfiel (K. 12); denn solche Kurven sahen wdr häufig, auch 
ohne dass wir Salvarsan gegeben hatten. Bei diesen Patienten war 
auch keine sichere Beeinflussung des Allgemeinbefindens zu kon¬ 
statieren. 

Ein Einfluss des Salvarsans auf die im Verlauf des Scharlachs 
so häufig auftretenden Komplikationen: Drüsenschwellungen, Mittelohr¬ 
und Nierenentzündungen konnten wir nirgends feststellen, weder in 
dem Sinn, dass jene Komplikationen seltener sich einstellten, noch 
dass sie leichter verliefen oder schneller verschwanden, was ja auch 
nach unseren obigen Ausführungen gar nicht zu erwarten war. 

Andererseits haben wir aber auch keine auffällige Schädigung 
der Nieren mit Salvarsan in Verbindung zu bringen vermocht. Wohl 
bekamen viele der so behandelten Patienten Nephritiden z. T. von 
sehr hartnäckigem Charakter. Dabei ist aber zu bedenken, dass wir 
nur denjenigen Patienten Salvarsan gaben, die einen sehr schwer 
kranken Eindruck machten, und dass besonders häufig die Nephritis 
sich im Verlauf eines schweren Scharlachs einstellt, ist allgemein be¬ 
kannt. Wir hatten stets die Freude, dass die Erscheinungen der 
Nierenentzündungen allmählich zurückgingen, und es wurde kein Patient 
mit einer nur irgendwie naclnveisweisbaren Nierenschädigung ent- 
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lassen. Sehr oft waren schon wochenlang w r eder Trübung noch Zylinder 
mehr im Urin vorhanden, aber trotzdem hielten wir die Patienten 
noch immer bei strenger Nierendiät bis die Funktionsprüfung mit 
intravenöser Milchzuckerinjektion und per os verabreichten Jodkalium 
normale Ausscheidungszeiten ergaben; erst dann bekamen die Patienten 
wieder gemischte Kost, bei der sie sich stets sehr schnell und gut 
erholten. 

Am häufigsten wurde Salvarsan erst am 3.—5. Krankheitstag 
gegeben, weil die Patienten nicht früher in unsere Behandlung kamen. 
Es wäre aber doch sehr gut denkbar, dass die Wirkung um so prompter 
eintritt, je frühzeitiger es gegeben werden kann. 

Über die Wirkung des Neosalvarsans, das intramuskulär in die 
Glutaei gegeben wurde, können wir uns kein abschliessendes Urteil 
erlauben, da wir über zu geringe Erfahrung verfügen. Eine Wirkung 
auf den Krankheitsverlauf konnten wir nicht feststellen. Es hat ja 
den Vorteil, dass man es Patienten geben kann, die keine sichtbaren 
Venen haben, aber es hat mitunter sehr schmerzhafte Infiltrationen 
verursacht, die nur sehr langsam zurückgingen. Auch Abszesse sahen 
wir entstehen, deren Eiter steril war. Vielleicht ist der Misserfolg 
durch die ausschliesslich intramuskuläre Anwendung hervorgerufen. 
Denn es ist sicherlich Lenz mann zuzustimmen, dass bei einer solch 
akuten Krankheit, wie es der Scharlach ist, nur ein schnell sich all¬ 
gemein im Körper verbreitendes Mittel Aussicht auf Erfolg haben 
kann; diese Bedingung ist zweifellos bei dem intravenös gegebenen 
Salvarsan erfüllt, nicht aber bei dem intramuskulär verabfolgten Neo- 
salvarsan. Hier wird ein Depot angelegt, aus dem langsam und in un¬ 
bestimmbaren Mengen eine Resorption statttindet. Bis diese aber 
vollständig sein kann, hat der Körper wenn überhaupt auch ohne 
diese Unterstützung die Infektion überwunden. Für die Richtigkeit 
dieser Annahme spricht auch, dass Fischer über eine antipyretische 
Wirkung des Neosalvarsans berichten konnte, weil er es intravenös gab 1 ). 

Ein weiterer Umstand, der die Beurteilung der Wirkung des 
Salvarsans sehr erschwert, ist die Tatsache, dass auch ohne spe- 
" zifische Therapie selbst schwere Krankheitsfälle einen sehr verschiedenen 
Verlauf nehmen können. Wenn auch meist die Temperatur lytisch 
abfällt, so kommen doch auch Fälle vor, in denen das Fieber kritisch 
um IV 2 —2 Grad fällt, ohne in den nächsten Tagen wieder anzu¬ 
steigen. Hat man nun eine derartige Besserung nach einer Salvarsan- 
injektion, so ist man natürlich nur zu leicht geneigt, diese Besserung 
auf das Salvarsan zu beziehen. Selbst wenn man auch diese Fälle 

• J ) Nach Abschluss dieser Arbeit berichtet auch Kl ei mann über günstige 
Einwirkung des intravenös gegebenen Neosalvarsans auf Scharlach. 
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I. Sal varsan. 


Nr. 

Name 

Alter 

und 

Geschlecht 

Dosis 

Krank¬ 

heits¬ 

tag 

Wirkung 

Komplikationen 

Ausgang 

I 

1 

W. B. 

19 männl. 

0,4 

2. 

+ 

Nephritis 

Heilung 

2 

H. R. 

9 weihl. 

0,2 

2. 

+ 

0 

Heilung 

3 

J. S. 

13 weibl. 

0,3 + 0,2 

3. 

0 

0 

Heilung 

4 

H. H. 

19 männl. 

0,4 

5. 

? 

0 

Heilung 

5 

A S. 

8 weibl. 

0,2 

1. 

+ + 

Nephritis 

Heilung 

6 

H T. 

7 weibl. 

0,2 

4. 

+ + 

Nephritis 

Heilung 

7 

F. G. 

11 weibl. 

0,3 

4. 

0 

0 

Heilung 

8 

H.W. 

13 weibl. 

0,3 

4. 

++ 

0 

Heilung 

9 

E. A. 

9 weibl. 

0,2 + 0,2 

3. u. 4. 

0 

0 

Tod am 5. Tag. Strept. -f 








Status thymolymphaticus. 

10 

R.W. 

27 weibl. 

0,3 + 0,3 

4. u. 5. 

+ 

Nephritis 

Heilung 

11 

P. K. 

10 weibl. 

0,2 

4. 

? 

0 

Heilung 

12 

R. S. 

10 männl. 

0.2 

3. 

? 

0 

Heilung 

13 

W. S. 

19 männl. 

0,4 

5. 

? 

0 

Heilung 

14 

B. J. 

11 männl. 

0,3 + 0,2 

2. u. 3. 

0 

0 

Heilung 

15 

G. G. 

3 weibl. 

0,1 

3. 

+ 

0 

Heilung 

16 

M. S. 

7 weibl. 

0,2 

3. 

++ + (!) 

Nephritis 

Heilung 

17 

A.W. 

19 weibl. 

0,3 

4. 

0 

Nephritis, 

Tod am 12. Tag. Strept. + 







Bronchitis,Otitis. 


18 

P. S. 

11 männl. 

0,3 

4. 

0 

Otitis duplex, 

Tod am 14. Tag. Strept. -f 







Drüsen. 

status thymolymphaticus. 

19 

M. C. 

26 weibl. 

0,4 

5. 

0 

0 

Heilung 

20 

A. H. 

25 männl. 

0,5 

4. 

? 

0 

Heilung 

21 

H. K. 

23 männl. 

0,5 

4. 

0 

0 

Heilung 

22 

B. T. 

4 weibl. 

0,2 

L 

0 

0 

Tod am 3. Tag. Strept. + 

23 

\V. S. 

6 männl. 

0,2 

2. 

0 (1. Fall) 

0 

Heilung 

24 

B. B. 

7 weibl. 

0,3 

3. 

0 (1. Fall) 

0 

Heilung 

25 

T. B. 

6 männl. 

0,2 

3. 

+ 

0 

Heilung 

26 

N. M. 

7 männl. 

0,2 

2. 

+ + 

0 

Heilung 

27 

W.K. 

7 männl. 

0,3 

3. 

0 

0 

Tod am 3. Tag. Strept. + 

28 

K. J. 

12 männl. 

0,3 

4. 

0 

Otitis duplex, 

Heilung 







Nephritis. 


29 

MSt. 

8 weibl. 

0,2 + 0,1 

4. u. 5. 

0 

Nephritis 

o 

30 

M. K. 

9 männl. 

0,25 

3. 

0 

Nephritis 

Tod am 6. Tag. Strept. + 





II. Neosalvarsan. 


1 1 

M. M. 

2 weibl. 

0,15 

4. 

0 

Drüsen, Otitis. 

Tod am 15. Tag. Strept. *f 

2 

! A. M. 

5 weibl. 

0,3 + 0,3 

1. u. 2. 

0 

Drüsen 

Tod am 19. Tag. Strept. + 

3 

K. H. 

9 weibl. 

0,3 

1. 

0 

Glutaeal-Abszess 

Heilung 

4 I 

i G. G. 

14 weibl. 

0,45 -f 0.45 

4. u. 5. 

0 

0 

Heilung 

5 

1 E. P. 

i 

6 weibl. 

0,3 

4. 

0 

Drüsen 

Tod am 6. Tag* Strept. + 
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zu denen mit zweifelhaftem Erfolg zählt, so bleiben dennoch eine Anzahl 
Kranker übrig, von denen man sagen darf, dass ihnen die Salvarsan* 
injektion wohl genützt hat. Denn ein solcher Erfolg wie ihn die 
Kurven 3—6 bieten, wäre kaum ohne Salvarsan zu erreichen gewesen. 

Ganz ähnliche Resultate, wie wir sie erzielten: Kritischer Tempe¬ 
raturabfall, anschliessend fieberfreier Verlauf, konnte auch Koch und 
ferner Rowe veröffentlichen, die ihre Patienten mit Rekonvaleszenten¬ 
serum behandelten. Die von ihnen abgebildeten Kurven sind z. T. 
den unserigen absolut ähnlich. 

Schwierig ist auch die Frage zu beantworten, wie man sich die 
entfiebernde Wirkung des Salvarsans erklären kann. Über die Ver¬ 
mutung, dass es ebenso wie die Spirochaeta pallida auch den 
Scharlacherreger abtötet, wird man nicht hinauskommen. 

Zusammenfassend lässt sich also sagen: in einer Anzahl von 
schweren Scharlachinfektionen konnte durch intravenöse Salvarsan- 
injektionen in einem Teil der Fälle eine Besserung konstatiert werden. 
In zahlreichen Fällen aber versagte das Mittel vollkommen oder seine 
Wirkung war zweifelhaft. Die Ursache dieses Misserfolges kann z. Z. 
nicht angegeben werden. Schädliche Folgen wurden nie beobachtet. 
Die Komplikationen vermag das Salvarsan nicht zu beeinflussen, noch 
zu verhüten, weil diese meist durch Streptokokken hervorgerufen sind. 
Salvarsan kann also nach unseren Erfahrungen nicht als Spezifikum 
gegen Scharlach empfohlen werden. 

I. Sal varsan. 

Es wurde in 30 Fällen gegeben. 

10mal mit positivem Erfolg. 

15mal mit negativem Erfolg. 

5mal mit zweifelhaftem Erfolg. 

6 mal Todesfall (stets Streptokokken im Blut). 

7 mal Nephritis allein. 

1 mal Drüsenschwellung mit Otitis. 

2 mal Nephritis mit Otitis kombiniert. 

II. Neosalarsan. 

Es wurde in 5 Fällen gegeben: 

5 mal mit negativem Erfolg. 

3mal Todesfall (stets Streptokokken im Blut). 

2 mal Heilung (einer davon Glutaealabszess). 

2 mal Drüsenschwellung allein. 

lmal Drüsenschwellung und Otitis. 
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Beiträge zur Klinik der Infekh 


i. Anna W., 19 Jahre. 3. Mariechen S., 7 Jahre. 



4. Antonie S., 6 Jahre. 


6. Henny W., 13 Jahre. 
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Tafel XVI. 


7. Johanna S., 13 Jahre. 
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8. Bernhard J., 11 Jahre. 
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Beiträge zur Klinik der J 

ii. Hermann K., 23 Jahre. 


Tafel XVII 


14 . Wasyl K., 7 Jahre. 
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Aus der III. medizinischen Abteilung des Allgemeinen Kranken¬ 
hauses Eppendorf (Oberarzt Dr. Schottmüller). 


Über den Keimgehalt von Föten bei Abort und 

Frühgeburt. 

Von 

Dr. W. Barfurth, Frauenarzt, Hamburg. 


Die Bakteriologie hat sich seit dem Ausbau ihrer Methoden ein¬ 
gehend mit der Untersuchung des während der Schwangerschaft vor¬ 
zeitig ausgestossenen Uterusinhalts beschäftigt. Die Beziehungen der 
akuten und chronischen Infektionskrankheiten, allgemeiner und lokaler 
Krankheitsprozesse zur Gravidität wurden durch eine Menge frucht¬ 
bringender Arbeiten ermittelt. An einem umfangreichen Material 
konnte der Nachweis erbracht werden, dass Krankheitserreger von 
der Mutter auf den Föt übergehen und hier die ihnen eigentümlichen 
Erscheinungen hervorrufen, um entweder zur Abheilung zu gelangen 
oder den Tod der Frucht zu veranlassen. Für das Zustandekommen 
der intrauterinen Infektionen erweisen sich verschiedene Faktoren 
von Wichtigkeit, vor allem ist die Plazenta dabei von wesentlicher 
Bedeutung. Sie bildet, solange normale Verhältnisse bestehen, eine 
undurchlässige Schranke für die meisten Bakterien. Allerdings konnte 
für einige Erreger ein Durchwandern der Plazenta nachgewiesen 
werden. In der Regel gelangen Keime nur nach Schädigungen des 
Plazentargewebes in den fötalen Kreislauf. Wesentlich sind dabei 
kleine Blutungen mit folgenden partiellen Nekrosen. Die Virulenz 
der Erreger und ihre biologischen Eigenschaften sind naturgemäss 
stets in erster Linie zu berücksichtigen. Jede hochgradige Schädi¬ 
gung der Plazentarfunktion ruft ebenso wie der Fruchttod den Abort 
hervor. Bei fast allen akuten und chronischen Krankheitsprozessen 
muss mit einem bestimmten Prozentsatz von vorzeitiger Schwanger¬ 
schaftsunterbrechung gerechnet werden, einmal, weil sie ausgeführt 
wurde, eine direkte Schädigung des Eies eintritt, dann aber auch, 
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weil der mütterliche Organismus so sehr alteriert wird, dass es zur 
Ausstossung der Frucht kommt. Die Dauer der Erkrankung und 
die Höhe des Fiebers werden daher oft von ausschlaggebendem Ein¬ 
fluss sein. Alle diese Tatsachen sind mit Hilfe des Tierexperiments 
in ihren einzelnen Phasen beobachtet und verfolgt worden. Sehr 
wertvolle Daten wurden weiterhin durch das Studium des seuchen- 
haften Abortierens der Haustiere gewonnen. Vor allem wurde hier 
zuerst der Nachweis geführt, dass Infektionen mit bestimmten Er¬ 
regern ein charakteristisches Krankheitsbild hervorriefen, das zum 
Abort führt. Bang gelang es beim Rind aus Föten, aus der Pla¬ 
zenta und den Sekreten des Genitalkanals einen Bazillus zu züchtet), 
der bei trächtigen Tieren innerhalb gewisser Zeit Verkalben bewirkte. 
Bei Tieren, die während des Abortes geschlachtet wurden, zeigte 
sich ein sehr interessanter Befund. Zwischen Uterusschleimhaut und 
Chorion reichlich geruchloses Exsudat von breiartiger, schleimig¬ 
klumpiger Beschaffenheit, gleichzeitig eine starke ödematöse Durch¬ 
tränkung des lockeren subchorialen Bindegewebes. In dem Exsudat 
wurde ein gramnegativer Bazillus gefunden, der in Ketten oder 
Häufchen angeordnet, zuweilen intrazellulär gelagert war und öfters 
2—3 Granula zeigte, die durch bessere Färbung hervortraten. Auch 
kulturell wies der Bazillus charakteristische Eigenschaften auf, erwies 
sich aber vor allem dadurch als spezifischer Erreger, dass er, sowohl 
per vaginam als auf dem Blutwege bei Versuchstieren eingeführt, 
Abort hervorrief. Durch Nachweis der Erreger in den ausgestossenen 
Föten wurde der Beweisring des ursächlichen Zusammenhangs ge¬ 
schlossen. Mit dem Bangschen Bazillus gelang es auch beim Schaf, 
bei der Ziege und bei Kaninchen und Meerschweinchen die Unter¬ 
brechung der Trächtigkeit zu erzielen. Neben diesem Erreger wurden 
in manchen Fällen auch andere Keime, z. B. das Bacterium coli in 
den Föten und Plazenten nachgewiesen, im allgemeinen tritt ihre 
Bedeutung jedoch gegenüber dem Vorgenannten zurück. 

Beim Menschen ist das Krankheitsbild der Endometritis, um 
das es sich zweifellos hier handelt, nicht so einheitlich. Der infek¬ 
tiösen Eihautentzündung des Rindes lässt sich keine so exakt deter¬ 
minierte Schleimhautaffektion in Parallele setzen. Neben der Gonorrhoe, 
die zweifellos imstande ist, das Endometrium so schwer zu schädigen, 
dass im Verlauf der ersten Schwangerschaftsmonate eine Unter¬ 
brechung der normalen Eientwickelung stattfindet, kommen eine ganze 
Reihe Krankheitserreger in Frage, die unter Umständen im Uterus 
festen Fuss fassen und gleichfalls solche Störungen hervorbringen 
können. Dass sich hier ähnliche Prozesse abspielen, wie sie oben bei 
Gelegenheit der Bangschen Befunde geschildert worden sind, geht 
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aus mehrfachen Beobachtungen hervor, die ausführlich in der Lite¬ 
ratur beschrieben worden sind. In Fällen dieser Art bestehen oft 
während der ganzen Gravidität hartnäckige Krankheitserscheinungen, 
denen lediglich eine Entzündung der Dezidua zugrunde liegt Mit 
der künstlichen oder spontanen Unterbrechung der Schwangerschaft 
verschwinden wie mit einem Schlage alle diese Krankheitssymptome. 
Aber auch ohne akute Erscheinungen gehen Endometritiden einher. 
Walthard und Howald haben Fälle beschrieben, wo bei dem aus 
anderer Ursache eingeleiteten Abort ausgedehnte eitrige Prozesse der 
Eihäute gefunden werden, die mit dem beim Rind vorkommenden 
eine auffallende Ähnlichkeit zeigen. Es ist nicht von der Hand zu 
weisen, dass unter Umständen von solchen latenten Herden Nach¬ 
schübe ausgehen können, wenn infolge einer aus inneren oder äusseren 
Gründen verursachten Resistenzverminderung des Organismus die 
ruhenden Keime invasive Eigenschaften erlangen, durch die Mutter 
und Frucht schwer geschädigt werden. Die Schwangeren abortieren 
unter plötzlich einsetzenden stürmischen Erscheinungen oder aber 
auch bei anscheinend völligem Wohlbefinden aus ganz geringfügigem 
Anlass. Klima- oder Witterungswechsel, Diätfehler oder ungewohnte 
Anstrengungen, ja sogar psychische Reize genügen, um die drohende 
Fehlgeburt zu provozieren. Von jeher hat die Endometritis als eine 
Hauptursache des habituellen Aborts gegolten, ohne dass es bisher 
in so einwandsfreier Weise wie beim Tier gelungen wäre, den lücken¬ 
losen Beweis des Zusammenhangs zu erbringen. Und doch darf man, 
gestützt auf die Erfahrungen bei Haustieren, annehmen, dass in einer 
Reihe von Fehlgeburten dieser Ätiologie die Erreger in den Föten 
zu finden sind. Ein Bakteriennachweis würde aber, besonders wenn 
bei bestehender Endometritis schon vorher die Anwesenheit eines 
charakteristischen Erregers nachgewiesen worden wäre, den meist 
nur vermuteten Kausalnexus aufklären. Wo diese Voraussetzung 
nicht zutrifft, kann er häufig nur eine vorhergegangene Infektion 
anzeigen, deren Genese den weitesten Spielraum hat. Systematische 
Untersuchungen in dieser Richtung werden auf jeden Fall wertvolles 
Material ergeben. Einmal wird die Zahl der fötalen Infektionen 
überhaupt festzustellen sein, und ferner wird sich zeigen, welche Er¬ 
reger prävalieren. 

Von diesen Gesichtspunkten ausgehend, haben wir im Jahre 1913 
unter 760 Aborten und Frühgeburten, die auf unserer Abteilung be¬ 
handelt wurden, in hundert Fällen die nach der Aufnahme ausge- 
stossenen Früchte bakteriologisch untersucht. Nur unverletzte Föten 
wurden zu diesen Untersuchungen verwandt, alle durch sekundäre 
Fäulnis veränderten oder im Laufe der Geburt verletzten Früchte 
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dagegen ausgeschieden. Das Alter der Föten geht aus folgender 
Tabelle hervor: 

Monat: II. . III. IV. V. VI. VII. VIII. 

Anzahl: 5 23 23 25 11 12 1 


Die Technik der Untersuchungen war kurz folgende: Nach Er¬ 
öffnung der Brusthöhle des Fötus wurde das Herz freigelegt, ver- 
schorft, und mittelst steriler Spritze eine Blutentnahme gemacht. Wo 
diese kein ausreichendes Ergebnis hatte, oder wo sie aus dimensio¬ 
nalen Gründen nicht möglich w r ar, wurde nach Eröffnung der Bauch¬ 
höhle unter entsprechenden aseptischen Kautelen aus der Leber ab¬ 
geimpft. Als Nährböden wurde Bouillon, Zuckeragar, Blut- und Dri- 
galski-Platten verwandt nach den Grundsätzen der Abteilung stets 
aerob und anaerob gezüchtet. Die Befunde wurden durch die gleich¬ 
zeitig vorgenommenen mütterlichen Blutuntersuchungen, Urin und 
Zervixkulturen nach Möglichkeit kontrolliert. Von 100 Fällen hatten 
wir 24 mal ein positives Resultat, die übrigen Fälle blieben steril. 
Ehe auf die Befunde des näheren eingegangen wird, lassen wir kurz 
einige Daten der positiven Fälle folgen: * 
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S5 

*© 

Name und 

Diagnose 

Bakteriologischer Befund 

Bemerkungen 

o 

o 

*4 

ft-. 

Beruf 

I Zervix 

Blut 

Fötus 

1 

Matthies, 

Dienstmädchen 

Abort M. IV. 

Koli 

Koli 

Koli 

■ 

: 

15 

Grapengiesser, 

verheiratet 

„ M.IV. 

Bac. emphyö. 

Bac. emphys. 

Bac. emphys. 

■; — 

17 

Papenhagen, 

Köchin 

Früh geh. 

M. VII. 



Gr.+Bazillus 

Seit Beginn d. 
Grav. krank. 
Blutungen. 

25 

Greiert, 

Schneiderin 

Erühgeb. . 
M. VII. | 

Bac. emphys. 
Staph. 

— 

Bac. emdhys. 

Föt zeigt 
Gasblasen. 

28| 

Müller, 
j Arbeiterin 

Abort M. II. 

1 

1 

Koli 

— 

Koli 

— 

37 

Sötebeer, 
Schneiderin j 

M. IV. 

1 

i 

Koli. Staph. 

— 

Koli 

Anaer.Strept. 

Pyelitis. 

44 

Hallmann, 

verheiratet 

„ M.IV., 

1 

| 

Anaer.Strept. 


47 

Golz, 

j verheiratet 

i 

„ M. VI. 

Koli 

Bac. emphys. 

! 

Bac. emphys] 
Strept. haem.j 

! Peritonitis d. 

, Strept. haem. 
Operat. 
Heilung. 
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u 

*© 

i 

Name und 

Diagnose 

Bakteriologischer Befund 

Bemerkungen 

o 

o 

Ui 

Qu 

lj Beruf 

ii 

Zervix 

Blut 

Fötus 

5C 

Ehmke, 

verheiratet 

„ M. V. 

Koli. Bac. 
emphys. 
Staph. 

Koli. Bac. 
emphys. 
Staph. 

Koli. Bac. 
emphys. 
Staph. 

! 

Sepsis t 

54 

Kress, 

Dienstmädchen 

„ M. V. 

— 

— 

Strept. vag. 

! " 

55 

j Wiehern, 

J verheiratet 

„ M. V. 

Bac. emphys. 
Staph. 

— 

Bac. emphys. 

! Föt zeigt 
Gasblasen. 

59 

Malkowsky, 
j Dienstmädchen 

Frühgeb. 

M. VIII. 

Parakoli 

Parakoli 

Parakoli. 
Bac. emphys. 

VorberKreuz- 

8chmerzen. 

65 

Eitz, verheiratet 

Abort M. II. 

Koli 

Koli 

Koli 

Pyelitis. 

68 

‘ Herz, 

verheiratet 

„ M.III. 

Koli 

Koli. Emphys. 

Coli. Strept 
haein. 

Gelenk¬ 
schmerzen n. 
|d. Abortdurch 
Strept. haem. 

74 

Mack, 

verheiratet 

„ M.III. 

Koli 

— 

Koli 

— 

75 

Ehlert, 

Arbeiterin 

„ M. IV. 

Koli 

Koli 

Koli 

Pyelitis. 

82 

Hainke, 

Dienstmädchen 

Abort M. IV. 

— 

— 

! Koli 

— 

84 

Hausen, 

verheiratet 

„ M.III. 

Koli ; 

1 

— 

Koli 

— 

86 

Vogel, 

I verheiratet 

„ M.III. 

Koli 

Koli 

Koli 

Pyelitis. 

87 

Vogel, 

Tänzerin 

Krimineller 
Abort M. V. 

Koli 


Koli 

Peritonitis d. 
Strept. erysip. 
u. Koli f 

89 

1 

Griest, 

Dienstmädchen 

m M. V. 

Bac. emphys. 

i 

Bac. emphys. 

Bac. emphys. 

Schaum¬ 

organe 

95 

Rachow, 

verheiratet 

„ M.III. 

j 

Erys. Strept. Erys. Strept. 

! 1 

— 

99 

Kodslowski, 

Köchin 

„ M.III. 

Koli 

Koli 

Koli 

— 

100| 

Nanjoks, 

Schneiderin 

„ M. V. 

___ i 

Koli i 

Koli 
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Von vornherein muss bezüglich der Ätiologie der untersuchten 
Aborte betont werden, dass 80 — 90% einem kriminellen Eingriff zu¬ 
zuschreiben sind. Bei den übrigen können wir mit spontaner Unter¬ 
brechung der Gravidität rechnen. Natürlich lässt es sich in jedem 
Einzelfall nicht mit Sicherheit sagen, welche Kräfte die Fehlgeburt 
verursacht haben, zumal anamnestische Angaben hierbei oft völlig 
im Stich lassen. Es könnte also überflüssig erscheinen bei unserem 
Material nach Erregern zu suchen, die, wenn sie gefunden werden, 
häufig vielleicht nur eine Begleiterscheinung sind. Demgegenüber 
sei bemerkt, dass es zunächst einmal einer Feststellung bedarf, wie 
oft beim kriminellen Abort überhaupt Keime in Föten gefunden 
werden. Man muss sich ferner vergegenwärtigen, dass es sehr wahr¬ 
scheinlich auch für einen kriminellen oder artifiziellen Eingriff von 
Bedeutung für die fötale Infektion ist, ob das Endometrium erkrankt 
ist oder nicht. Zweifellos werden dabei wie beim Spontanabort durch 
ein „Trauma“ die vorhandenen Keime mobilisiert. So kann das Ein¬ 
spritzen einer Flüssigkeit z. B. eine teilweise Ablösung von Kotyle¬ 
donen verursachen und dadurch vorhandenen Keimen vorzügliche 
Wachstumsbedingungen schäften. In praktischer Hinsicht besteht 
demnach bei Endometritis ein fundamentaler Unterschied zwischen 
dem beabsichtigten und unbeabsichtigten Abort nicht. Wir haben 
es in beiden Fällen mit einer „Autoinfektion“ zu tun und die An¬ 
nahme, dass bereits vorhandene Keime unter günstigen Bedingungen 
ihre invasiven Eigenschaften wiedergewinnen können, findet dadurch 
von neuem eine Bestätigung. Die Zahl der Aborte, bei denen diese 
Verhältnisse vorliegen, lässt sich bei unserem Material nicht sicher 
angeben, da wir unsere Patientinnen erst mit Beginn der Fehlgeburt 
zu Gesicht bekommen. Nur in der Privatpraxis wird es möglich 
sein, einwandsfreie Beobachtungen hierüber anzustellen. 

An erster Stelle in der Reihe der gefundenen Erreger findet sich 
das Bacterium coli. Die Allgegenwärtigkeit dieses Mikroorganismus 
bei Krankheitszuständen im Bereich des Urogenitalapparates macht 
das erklärlich, um so mehr, als gerade während der Schwangerschaft 
eine erhöhte Disposition für manche dieser Affektionen besteht. Aller¬ 
dings ist in jedem Fall von kriminellem Eingriff eine Infektion mit 
dem schon vorher an der Vulva in reichlicher Menge schmarotzenden 
Keim möglich. Er findet sich bekanntlich in ziemlich hohem Prozent¬ 
satz in der Zervix der Abortierenden. Keineswegs aber ist damit 
auch die Notwendigkeit verbunden, dass der Erreger in den Plazentar¬ 
kreislauf gelangt. In einer Reihe von Fällen, vor allem dann, wenn 
erst durch die Infektion die Unterbrechung der Schwangerschaft ein- 
tritt, wird das Bacterium coli vom Blut- oder Lymph-Wege aus die 
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bereits geschädigte Plazenta durchwandern und in reichlicher Menge 
in die kindliche Blutbahn gelangen. Häufiger wird aber infolge des 
Eingriffes erst die Entleerung des Uterus resp. die Ausstossung der 
Fracht erfolgen und die Infektion das Sekundäre sein. Findet sich 
der Erreger bereits vor dem Eingriff im Endometrium, so wird er 
unter Umständen in der zura Teil z. B. durch Einspritzungen ver¬ 
letzten Plazenta günstige Vorbedingungen zur Vermehrung finden und 
von den intervillösen Räumen aus den Fötus infizieren. Dasselbe 
kann bei bestehender Endometritis auch unbeabsichtigt unter den 
vorher skizzierten Einflüssen eintreten. Schliesslich bliebe die Frage 
zu erörtern, wie sich das Bacterium coli bei Infektionen der Harn¬ 
wege zur Gravidität verhält. Sehen wir wieder von der durch das 
eventuell vorhandene Fieber hervorgerufenen Wehentätigkeit ab, so 
kommen hier zwei Wege in Frage. Einmal können die ins Blut über¬ 
getretenen Erreger in dem bereits besprochenen Modus die Plazenta 
durchdringen. So erreichte Schreiber Abort bei Meerschweinchen 
und Mäusen durch intraperitoneale und subkutane Injektion von Koli 
und Parakoli, wobei ihm auch der Nachweis der Erreger in den Föten 
gelang. Daneben käme der assendierende Weg durch die Vagina in Be¬ 
tracht, der ebenfalls im Tierexperiment zum Ziele führte. Hein- 
ricius brachte Kaninchen 5 ccm Kolibouillon in den Scheidengrund 
und erzielte dadurch bei 3 Tieren Abort. Die mikroskopische Unter¬ 
suchung der Genitalorgane zeigte, dass die Bakterien das Epithel 
durchwandert und sich auf dem Lymphwege ausgebreitet hatten. Das 
Epithel zeigte keine wesentlichen Veränderungen. Da wir es bei der 
Pyelitis mit virulenten Erregern zu tun haben, könnte unter Umständen 
auch beim Menschen mit einer derartigen Möglichkeit gerechnet werden, 
vor allem, wenn begünstigende mechanische Momente dazu kommen. 

Der Bacillus emphysematosus, den wir in 8 Fällen im Fötalblut 
fanden, ist in der Literatur hinreichend durch seine pathogenen Eigen¬ 
schaften bekannt, Eigenschaften, die gerade in der Schwangerschaft 
bei Abort und Partus zutage treten. Die Fähigkeit Gase zu bilden, 
und das charakteristische Bild, welches durch die Gasbildung hervor¬ 
gerufen wird, ermöglicht es schon makroskopisch seine Anwesenheit 
zu erkennen. Die Föten zeigen häufig starkes Ödem und Luftblasen 
in der Haut, bekannt ist ferner, dass auch die inneren Organe waben¬ 
förmige Räume aufweisen und stark schaumhaltig sind. Es ist dar¬ 
auf hingewiesen worden, dass dies Verhalten zu Irrtümern in der Be¬ 
urteilung der Lungenschwimmprobe in gerichtlichen Fällen Veranlas¬ 
sung geben kann. Der Infektionsmodus ist von dem beim Bacterium 
coli geschilderten nicht verschieden, auch der Bacillus emphysema¬ 
tosus kann im Endometrium als Parasit leben und bei Gelegenheit 
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seine deletären Eigenschaften entfalten. Die Gasbildner besitzen ohne 
Frage gerade in dieser Eigenschaft ein verhängnisvolles Mittel, rein 
mechanisch die Kontinuität zwischen Ei und Uterus zu unterbrechen. 
Dass er, als ständiger Befund im Staub, auch oft genug von der 
Vulva aus assendieren kann, ist nicht von der Hand zu weisen. Sein 
Eindringen in die mütterliche Blutbahn bedeutet häufig ein ernstes 
Ereignis, das zwar durchaus nicht immer einen letalen Ausgang zu 
nehmen braucht, meist aber stürmische Krankheitserscheinungen her¬ 
vorruft. Das hervorstehende Moment ist die starke Schädigung des 
Blutes, die sich in ikterischer Verfärbung der Haut und Abnahme des 
Hämoglobingehaltes kundgibt. Mit der Unterbrechung der Schwanger¬ 
schaft tritt häufig auch Heilung ein. Die Moninfektion zeigt sich 
weniger gefährlich als die Mischinfektion mit anderen Erregern, eine 
Tatsache, auf die schon Little 1905 hingewiesen hat. 

Einmal fanden wir im fötalen Herzblut einen grampositiven, 
dicken Bazillus, der anaerobes Wachstum, aber keine Gasbildung zeigte. 
Er glich morphologisch dem Bacillus emphysematosus. Aus dein 
mütterlichen Blut konnte er nicht gezüchtet werden, ebenso wenig 
bestand Fieber. Dagegen hatten die Patienten seit Beginn der 
Schwangerschaft miissige Blutungen gehabt, bei schlechtem Allgemein¬ 
befinden. 

Verhältnismässig selten haben wir die gewöhnlichen Eitererreger 
nachweisen können, Streptokokken fanden sich viermal und zwar je 
einmal Streptoccocus vaginalis und Streptococcus anaerobius, zweimal 
Streptococcus erysipelatosus. Im ersten Fall war das Blut der Mutter 
steril in den drei anderen Fällen enthielt es den gleichen Erreger 
wie das fötale. Staphylokokken haben wir nur in einem Fal lgleich- 
zeitig mit dem Bacillus emphysematosus und einem koliähnlichen Bak¬ 
terium gefunden. Es ist von anderer Seite die Vermutung aus¬ 
gesprochen worden, dass die Kokken eher als Bacterium coli etc. die 
unversehrte Plazenta durchdringen können, vor allem dann, wenn die 
Infektion längere Zeit bestanden hat. Wir konnten bei einem Fall 
schwerster Staphylokokkensepsis äusserst interessante Beobachtungen 
hierüber anstellen. Die im 4. Monat gravide Patientin erkrankte 
14 Tage vor der Aufnahme an einem Panaritium des zweiten Fingers 
der rechten Hand, durch Inzision und feuchte Verbände wurde der 
Finger wiederhergestellt. Nach 8»Tagen stellte sich nach einer Fest¬ 
lichkeit hohes Fieber ein, der hinzugezogene Arzt wies die Kranke¬ 
in der Annahme, dass sie zur Unterbrechung der bestehenden Gravi¬ 
dität einen kriminellen Eingriff bei sich habe machen lassen, ins 
Krankenhaus. Bei der Aufnahme fanden sich schwerste Allgemein¬ 
erscheinungen und die für die Staphylokokkensepsis charakteristischen 
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lokalen Abszesse. Aus dem Blut und Urin wurden Staphylokokken 
in reichlicher Menge gezüchtet. Acht Tage lang bestand eine Kontinua 
über 40 Grad, die Blutkulturen zeigten zunehmende Staphylokokken¬ 
mengen, ante mortem wurden in einem Tropfen Blut über 200 Keime 
gezählt. Kurz vor dem Exitus wurde der Föt geboren und sogleich 
in ausdehnter Weise bakteriologisch untersucht. Es gelang jedoch 
nicht Staphylokokken nachzuweisen. Die Sektion ergab, dass das 
Genitale absolut normal war, und dass die Staphylokokkensepsis von 
dem Panaritium ausgegangen sein musste. Der Fall scheint auf das 
deutlichste zu beweisen, dass die Plazenta normalerweise für Bakterien 
nicht passierbar ist. Bei der grossen Menge der kreisenden Keime 
und der langen Dauer der Erkrankung, erscheint es geradezu wunder¬ 
bar, dass der Föt nicht infiziert wurde. Wir haben ähnliche Fälle 
mehrfach beobachtet, aber es war nicht immer sicher, ob der Pla¬ 
zentarkreislauf schon unterbrochen war oder nicht. Sehr unwahr¬ 
scheinlich erscheint es, dass eine Infektion des Fötus stattfinden kann, 
ohne dass die Mutter in Mitleidenschaft gezogen ist. Allerdings werden 
zuweilen die Erreger nur noch im Fötalblut nachgewiesen, während 
sie im mütterlichen Organismus bereits zugrunde gegangen sind. So 
wurden z. B. in Fall 68 bei der Mutter Emphysematosus und Koli, 
beim Föt Koli und Streptokokken gefunden. Nur eine am folgenden 
Tage auftretende Gelenkmetastase bei der Mutter bewies, dass auch 
bei ihr eine Streptokokkeninvasion stattgefunden hatte. Damit ge¬ 
winnt die bakteriologische Untersuchung von Föten einen sehr hohen 
praktischen Wert, da es durch sie gelingt, in einwandsfreier Weise 
über die Art der Infektion ein Urteil zu erlangen, auch dann noch, 
wenn bei der Mutter bereits wieder normale Verhältnisse vorliegen. 

Aus unserer Zusammenstellung geht hervor, dass nur ein gewisser 
Prozentsatz der Föten beim Abort infiziert werden, und dass der 
Übertritt von Keimen deren Anwesenheit im Körper der Mutter be¬ 
reits durch Fieber dokumentiert wird, nur unter bestimmten Verhält¬ 
nissen stattfindet. Wir konnten die wichtige Rolle der Plazenta er¬ 
neut nachweisen. Es erscheint daher nicht zufällig, dass wir vorzugs¬ 
weise Koli und Emphysematosus im fötalen Kreislauf fanden, da den 
Gasbildnern, wie erw'ähnt wurde, vermöge ihrer Eigenschaften die 
Fähigkeit inne zu wohnen scheint, die zum Eindringen erforderlichen 
Schädigungen hervorzurufen. Die Untersuchung des Fötus vermag in 
vielen Fällen einwandsfrei die vorangegangene Infektion aufzuklären. 
Damit dürfte der Nutzen solcher Untersuchungen erwiesen sein. 
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Aus der III. medizinischen Abteilung des Allgemeinen Kranken» 
hauses Eppendorf (Dr. Schottmüller). 


Bakteriologische Blutuntersuchungen nach 

Curettagen. 

Von 

Dr. Paul Theodor. 

Mit 1 Kurve im Text. 


Nachdem durch Untersuchungen auf unserer Abteilung, die 
sich über Jahre erstrecken, der Nachweis erbracht war, dass bei 
der digitalen Ausräumung so gut wie immer Keime rein mecha¬ 
nisch in die Venen gepresst werden und damit auch bewiesen ist, 
dass Keime in das parametrale Gewebe gelangen, war es interessant 
festzustellen, wie sich Infektionskeime bei Curettagen verhalten. 
Es wurde nämlich im Laufe der letzten beiden Jahre in gewissen 
Fällen zur Beseitigung der Blutung nach Aborten nicht die digitale 
Ausräumung angewandt, sondern die Curettage. Es handelte sich 
weitaus in der Mehrzahl dieser Fälle um inkomplette Aborte und 
zwar um solche, bei denen der Uterusinhalt fast schon vollständig 
spontan ausgestossen war. Wir haben in solchen Fällen nicht immer 
die vorsichtige Austastung vorher angewandt, da auch dabei fast 
regelmässig Bakteriämien auftreten, wie exakte Untersuchungen an 
unserer Abteilung zur Genüge bewiesen haben. Niemals wurden 
natürlich frische Aborte curettiert, sondern immer handelte es sich 
um eine längere Zeit bestehende Retention von Eiresten, die zu 
dauernder Blutung führte. Wenn die bimanuelle Untersuchung einen 
weichen und noch erheblich vergrösserten Uterus ergab, haben wir 
nach wie vor an der digitalen Ausräumung festgehalten. 

Nur in solchen Fällen also, wo nach einem Abort der Uterus 
sich bei der Palpation bereits hinreichend fest erwies, wo man sicher 
war, mit der Curette keine Defekte sei es der Schleimhaut oder gar 
der Muskulatur zu erzeugen, und wo die dauernde Blutung auf die 
Retention von Eiresten hinwies, wurde curettiert. 

Die Curettage wurde so schonend als möglich ausgeführt; mit 

Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. H. 1/2. 22 
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wenigen Zügen unserer breitesten Curette suchten wir die Ursache 
der dauernden Blutung zu beseitigen. War der Zervikalkanal für die 
Curette nicht durchgängig — was aber nur für ganz vereinzelte Fälle 
zutraf — so erweiterten wir mit dem Laminariastift. Nach der 
Curettage wurde die Uterushöhle mit einer 48° warmen sterilen, 
physiologischen Kochsalzlösung ausgespült. Subkutan oder per os zu¬ 
geführte Sekalegaben beschleunigten die Kontraktion des Uterus. 

Sofort, d. h. ca. 2—3 Minuten nach jeder Curettage wurde wie 
nach jeder digitalen Ausräumung eine aerobe und anaerobe Blutkultur 
angelegt entsprechend der Schottin üllerschen Vorschrift, die ge¬ 
nügend bekannt sein dürfte. 

Nach diesen Gesichtspunkten haben wir 60 Fälle von Metror¬ 
rhagie fast ausschliesslich nach Aborten behandelt. Es zeigte sich 
nun die hochinteressante Tatsache, dass es bei diesen 60 Curettagen 
nur 15 mal, d. h. in 25% der Fälle, zu einer Bakteriämie gekommen 
war. Nur in einem einzigen Fall trat Schüttelfrost nach der Curettage 
ein. Dieser Fall ist wichtig genug, um die Krankengeschichte hier 
kurz mitzuteilen. 

Es handelt sich um eine am 16. X. 13 aufgenommene 26 jährige Arbeiterfrau 
Anna R. (s. Kurve L). Patientin stammt aus gesunder Familie und hat 2 gesunde 
Kinder. Vorher hat sie schon 2 Aborte durchgemacht. 

Die letzten Menses waren vor 3 Monaten. Vor 3 Tagen bekam Patientin 
beim Umzug plötzlich krampfartige Schmerzen im Unterleib. Seit heute früh 
(16. X.) Blutungen aus der Scheide, Fieber und Schüttelfröste. Ein konsultierter 
Arzt schickt Patientin ins Krankenhaus. 

Bei der Aufnahme wird folgender Befund erhoben. 

Es handelt sich um eine grazil gebaute Patientin in leidlichem Ernährungs¬ 
zustände. Ziemlich schweres Krankheitsbild, Patientin macht einen hochfiebernden 
Eindruck. Ödem und Exanthem nicht vorhanden. 

Pupillen reagieren prompt auf Licht und Konvergenz. Nase, Ohren o. B. 

Zunge wird gerade herausgetreckt, ist borkig belegt. 

Zungenrücken und Tonsillen ziemlich stark gerötet. 

Lungen o B. 

Herz: Grenzen nicht verbreitert, Spitzenstoss nicht hebend, Töne rein, II. Pul¬ 
monalton akzentuiert. Puls regelmassig, beschleunigt ziemlich weich. 

Abdomen: weich, eindrückbar, im linken Hypogastrium druckempfindlich. 

Genitalbefund: Vulva weit, livide verfärbt, Vagina glattwandig, schlaff, 
Portio in der Führungslinie, weich, zeigt Erosionen und eine Verletzung, der Mutter¬ 
mund quer gespalten, für die Fingerkuppe eindringbar, Uterus überfaustgross, 
weich, Adnexe und Parametrien frei. 

Urin: frei von Eiweiss und Zucker. 

Diagnose: Abort, incompl. m. III—IV. 

17. X. Krankheitsbild unverändert. Der Foet wird spontan ausgestossen, 
Temperatur bleibt sehr hoch, abends kommt es zu einem Schüttelfrost. In der 
Cervix haben sich Erysipolstreptokokken in Reinkultur gefunden, daher wird 
von einer sofortigen Ausräumung Abstand genommen. 
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Nach 5 Tagen am 22. X. Allgemeinbefinden etwas besser; Patientin blutet 
dauernd; in den letzten Tagen Temperaturen noch zwischen 39° und 40°. Spontan¬ 
abgang eines Plazentarstücks. Genitalbefund: Uterus weich, faustgross, Mutter¬ 
mund durchgängig. An der hinteren Uteruswand einzelne PJazentarreste fühlbar. 

Im Cervixsekret: Erysipel Streptokokken. 

25. X. Immer noch fieberhafte Temperaturen und Blutung. Allgemeinbefinden 
etwas besser. Genitalbefund: Uterus breit, über gänseeigross. Linke Adnexe 
frei. Gewebe hinter der Portio (Douglas) etwas verdickt und empfindlich. Portio 
stark arrodiert. 

Da Patientin dauernd hoch fiebert und ziemlich stark blutet (26% Hämo¬ 
globin!) wird vorsichtig curettiert. Nach der Curettage tritt ein ziemlich starker 
Schüttelfrost mit Temperaturanstieg bis auf 41 0 auf. Danach fühlt sich Patientin 
verhältnismässig recht wohl. 

In der Blutkultur vom 25. X. sind ca. 100 Kolonien Erysipel¬ 
streptokokken im ccm gewachsen! 

26. X. Patientin ist und bleibt fieberfrei, fühlt sich vollkommen wohl, blutet 
nicht mehr. 

29. X. Allgemeinbefinden hebt sich zusehends, Hämoglobingehalt ist auf 
35% gestiegen. 

1. XI. Patientin drängt aus Familienrücksichten nach Hause, sie erhält also 
die Erlaubnis aufzustehen. Der Genitalbefund bietet keine Besonderheiten. 

2. XI. Heute plötzlich hoher Temperaturanstieg und Klagen über Schmerzen 
im Leib. Bei der Untersuchung zeigt sich links vom Uterus ein 
druckempfindlicher etwa fingerdicker Tumor, gleichzeitig steigt 
die Leukozytenzahl auf 18300. Im Zervixabstrich noch Erysipel¬ 
streptokokken nachweisbar. 

3. XI. Heute Temperatur abgefallen, Schmerzen kaum noch vorhanden. 

7. XI. Unter Bettruhe hat sich die Salpingitis so weit gebessert, dass 
Patientin, die immer wieder nach Hause drängt, heute aufsteht. Sie fühlt sich 
vollkommen wohl, hat guten Appetit. Die Anämie bessert sich wesentlich. 

Patientin hat nun niemals mehr Fieber, erfreut sich des besten Wohlbe¬ 
findens. Sie hat an Hämoglobin und Gewicht erheblich zugenommen und sieht 
frisch und gesund aus. Am 30. XI. wird sie geheilt entlassen mit normalem 
Genitalbefund; von der Salpingitis ist nichts mehr zu fühlen. 

Wenn es nach der Curettage nur in diesem einen Fall zu einem 
Schüttelfrost gekommen ist, so ist das nach unserer Auffassung dahin 
zu deuten, dass die Zahl der Keime, die in die Blutbahn gelangen, 
nur eine sehr beschränkte ist, da im allgemeinen die Reaktionsgrösse 
abhängig ist von der Zahl der Keime (s. Römer). 

Nur in 6 Fällen = 10°/o beobachteten wir am Abend nach der 
Curettage geringe Temperaturanstiege zwischen 38° und 38,5° (rektal). 

Niemals schloss sich ein schweres Krankheitsbild an; die meisten 
Frauen konnten am 5.-6. Tag geheilt entlassen werden. 

In 8 Fällen = 13,3°/o stieg einige Tage nach der Curettage die 
Temperatur an, alle diese Fälle waren durch ein- oder doppelseitige 
Salpingitis kompliziert, die aber meistens schon nach einigen Tagen 
abklang. In 3 Fällen bestand schon bei der Aufnahme eine gewisse 
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Druckempfindlichkeit der Tuben. Wegen des dauernden Blutver¬ 
lustes, der einen starken Hämoglobinsturz herbeiführte, 
mussten wir diese Fälle curettieren. Eine Verschlimmerung der 
Entzündungsprozesse erfolgte nicht. Alle nach der Curettäge entstehen¬ 
den Salpingitiden zeichneten sich durch Gutartigkeit und kurze Dauer aus. 

Wenn Römer in seiner 1912 erschienenen Arbeit angibt, dass 
uns bei Curettagen „nicht ein einziges Mal Keime in der Kultur ge¬ 
wachsen sind“, so haben weitere Erfahrungen an einem grösseren 
Material zu einem anderen Resultat geführt. Im Anschluss an die 
digitale Ausräumung tritt nach Römer in nicht weniger als 77% 
der Fälle eine Bakteriämie auf; sicher kommt eine Bakterienein¬ 
schwemmung bei dieser Prozedur noch häufiger vor, wenngleich es 
uns nicht gelingt, die Keime kulturell nachzuweisen. Bei unseren 
60 Curettagen ist nur 15 mal, d. h. in 25°/o der Fälle, eine Bak¬ 
teriämie eingetreten! Das ist doch ein äusserst günstiges Resultat. 
Fernerhin ist zu beachten, dass niemals wiederholt Bakterien 
eingeschwemmt sind, wie man aus eventuellen Schüttelfrösten oder 
hohen Temperaturanstiegen hätte schliessen können. Dahingegen 
haben wir auch bei den Curettagen die Erfahrung Römers, die er 
bei manuellen Ausräumungen machte, nämlich, dass es Bakteriämien 
ohne Temperaturanstiege gäbe, durchaus bestätigen können. 

Dass die Curettäge in unseren Fällen ein viel schonenderer Ein¬ 
griff gewesen ist, als die manuelle Ausräumung geht auch daraus 
hervor, dass wir nicht ein einziges Mal eine Parametritis als 
Folge der Curettäge auftreten sahen; d. h. also niemals hat die 
Curettäge zu einerThrombophlebitis der parametralen Venen geführt, w ie 
man sie nach manuellen Ausräumungen gar nicht so selten sieht. 
Diese parametralen Thromben geben anatomisch und palpatorisch das 
Bild dessen, was man gewöhnlich Parametritis nennt. Besonders die 
Anaerobier und unter diesen besonders die anaeroben Streptokokken 
führen oft zur Thrombophlebitis im Parametrium (Schottmüller) 
und damit zu dem traurigen Bild der thrombophlebitischen Form der 
puerperalen Sepsis. 

Mit grosser Sorgfalt wurde die bakteriologische Unter¬ 
suchung des Cervix sekretes vorgenommen. Doch ergab diese 
in 15 Fällen ein negatives Resultat und in keinem dieser Fälle ist 
es nach der Curettäge zu einer Bakteriämie gekommen. In neuerer 
Zeit haben wir unsere Methode der Untersuchung des Cervixsekretes 
modifiziert. Wir verimpfen das Sekret nicht nur auf eine Blutplatte 
und in ein Traubenzuckoragar als Schüttelkultur, sondern wir bringen 
es noch in Traubenzuckeragarröhrchen mit Blutzusatz. Wir ent¬ 
nehmen das Cervixsekret mit dem Platinpinsel und bringen es in ca. 
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1 ccm sterile Bouillon, nachdem wir erst auf die Blutplatte ausge¬ 
strichen haben. Eine Hälfte der Bouillon mischen wir dann mit ge¬ 
wöhnlichem Traubenzuckeragar, die andere mit Traubenzuckeragar 
und Blut. 

Auf diese Weise ist es uns gelungen, öfters im Bluttraubenzucker¬ 
agar Keime zu finden, wenn auf der Blutplatte und im Trauben¬ 
zuckeragar nichts gewachsen war. 

Hämolytische Streptokokken wurden in 13 Fällen in 
der Cervix gefunden, hierbei kam es nur in 4 Fällen zu einer ein¬ 
maligen Einschwemmung in das Blut. Das ist doch fürwahr ein 
Resultat, das zu denken gibt. In dem oben zitierten Fall sind nicht 
weniger als 100 Kolonien hämolytischer Streptokokken im Blut ge¬ 
funden worden und trotzdem kam es zu keiner Sepsis oder auch nur 
zu einem schweren Krankheitsbild. 

In 15 Fällen wurde der Staphylococcus aureus in der 
Cervix gefunden; auch er führte nur 4mal zu einer Bakteriämie. 
Eine von diesen Frauen bekam eine rechtsseitige Salpingitis, die die 
Entlassung bis zum 19. Tage verzögerte. 

5mal wurden anaerobe Streptokokken in der Cervix ge¬ 
funden, die nur einmal nach der Curettage im Blute nachgewiesen 
werden konnten. Es bandelte sich in diesem Fall um einen sehr 
weichen Uterus, den wir curettierten, weil er ziemlich stark blutete. 
Wie schon früher hervorgehoben, curettieren wir im allgemeinen so 
weiche Uteri nicht. 

Bacterium coli wurde in 4 Fällen in der Cervix nachge¬ 
wiesen, während es im Blute nur 2 mal gefunden wurde. Während 
der eine Fall komplikationslos verlief, bekam der andere eine geringe 
linksseitige Salpingitis, konnte aber am 4. Tag geheilt entlassen 
werden. 

In 4 von unseren Fällen fanden sich kleine, gram positive 
Stäbchen, die niemals im Blut gefunden werden konnten und auch 
keine Komplikationen verursachten. 

Auffällig ist, dass bei Mischinfektionen, wie auch bei der manu¬ 
ellen Ausräumung öfters beobachtet worden ist, immer Keime in das 
Blut übertreten. Allerdings verfügen wir nur über 3 Fälle dieser 
Art. Komplikationen haben sie weiter nicht verursacht. 

Nur in einem Fall sind Pneumokokken im Cervixsekret nach¬ 
gewiesen worden, sie wurden nach der Curettage im Blute in ziemlich 
beträchtlicher Menge gefunden. 

Da diese Infektion ziemlich selten ist (Bondy), so weisen wir 
besonders auf diesen interessanten Fall hin. 

In der Literatur finden sich bisher nur vereinzelte Angaben über 
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bakteriologische Blutuntersuchungen bei Curettagen. So erwähnt 
Waegeli einen Fall, bei dem nach der Curettage die Blutunter¬ 
suchung ein negatives Resultat ergab, trotzdem die Patientin schon 
vorher Fieber und Schüttelfröste hatte. Er sieht darin und in den 
beiden Fällen von Hamm (zitiert nach Waegeli d und e.) „une 
protestation vivante contre la crainte demesuree qu’ont beaucoup de 
medecins relativement ä Temploi de la curette dans les cas d’avor- 
tement febrile." 

Auf die aus diesen bakteriologischen Blutuntersuchungen bei 
Curettagen sich ergebenden theoretischen und praktischen Schlüsse 
wird in einer demnächst erscheinenden Arbeit näher eingegangen 
werden. 

Zusammenfassung: 

1. Bei der Curettage fieberhafter Aborte sahen wir nur in 15% 
der Fälle Bakteriämien, während bei der digitalen Ausräumung minde¬ 
stens in 77°/ 0 der Fälle Bakteriämien auftreten. 

2. Komplikationen durch Salpingitis sind dabei selten (bei uns 
in 13,3°/ 0 der Fälle). 

3. Eine Infektion der Venen oder Lymphbahnen des Parametriums 
oder gar eine Sepsis ist bei uns niemals beobachtet worden. 


Literatur. 


Waegeli, Revue mddicale de la Suisse romande. XXXIIIme Annee Nr. 12. 
Bondy, Zeitschr. f. Geburtsh. Bd. 72. 


i 

| 


Digitized by 


Gck gle 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 






7] 


Bakteriologische Blutuntersuchungen nach Curettagen 


343 



Digitized by Gck gle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


































































































































































































344 


Paul Theodor. 


[3 


Digitized by 


;? Name 

!j ' 

1 ! Bian. 


2 Quitz. 


3 Dos. . . 


4 Jodi. . 

; i 


5 Fal. . 


6 Hoffm. 


7 Rieck. 


8 Dali. . . 


9 ; Wasse. . 


I. Hämolytische 


Alter 

Anamnese 

. 

Diagnose 

Bakteriol. 

Cervix¬ 

befund 

19 J. 

Aufgen. 18.111. 13. Letzte 
Menses 1. I. 13. Am 

12. III. Blutung. 14. III. Er- 
brechen und Fieber, kein 
Schüttelfrost 

Abort, in- 
kompl. 
m. II—III 
Sekundäre 
Anämie 

Hämo¬ 

lytische 

Streptok. 

36 J. 

Aufgen. 1. XII. 13. L. M. 
10. IX. Seit23.XI. Blutung, 
wurde am 1. XII. vom Arzt 
ausgeräumt. Fieber, 
Schüttelfrost 

Abort, in- 
kompl. 
m. II—III 

Hämo- | 
lytische 
Streptok. I 

1 

i 

21 J. 

Aufgen. 12. XII. 13. L. M. 
10. XI. Am 2. XII. Blu¬ 
tung, ohne Fieber und 
Schüttelfrost 

Abort, in- 
kompl. 
m. I—II 

Hämo¬ 
lytische ! 
Streptok. 

29 J. 

Aufgen. 4. X. 13. L. M. 
Anfang Juli. Seit 14 Tagen 
Blutung mit Abgang von 
Stücken, kein Fieber 

Abort, in- 
kompl. 
m. II—III 

Hämolyt 

Streptok. 

j 

25 J. 

Aufgen. 7. IX. 13. L. M. 
Juni. Seit 6. X. Schmer¬ 
zen im Leib, Blutung. 
Fieber, Schüttelfrost 

Abort, in- 
kompl. 
m. II-III 

1 

Hämolyt. j 
Streptok. 

1 

i 

33 J. 

Aufgen. 5. IX. 13. L. M. 
vor 3 Monaten, 4. IX. Blu¬ 
tung, Fieber, Schüttelfrost 

Abort, in- 
kompl. 
m. II—III 

Hämolyt. j 
Streptok. i 

i ; 

38 J. 

Aufgen. 6. I. 14 L. M. 
4. XI. 13. Seit 3 Wochen 
Blutung, wurde tamponiert. 
Fieber. 

Abort, in- 
kompl. m. 11 

Hämolyt. 

Streptok. 

22 J. 

Aufgen. 26. XII. 13. L. M. 
vor 5 Wochen. Seit 20. XII. 
starke Blutung m. Abgang 
von Stücken. Kein Fieber, 
kein Schüttelfrost 

Abort, in- 
kompl. m. II 

i 

i 

Hämolyt. ! 
Streptok. 

21 J. 

Aufgen. 24. XII. 13. L. M. 
Oktober 13. Seit 8 Tagen 
Blutung, kein Fieber, kein 

1 Schüttelfrost 

Abort, in- 
kompl. m. II 

1 

Hämolyt. 

Streptok. 
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Streptokokken. 


i Blutkultur 
nach der 
Curettage 

Weiterer 

Verlauf 

Geheilt 

oder ungebeilt 
entlassen 

Kompli¬ 

kationen 

Anatomischer 

Befund 


in den ersten 
Tagen fieberhaft, 
dann fieberfrei 

i 

geheilt entlass, 
am 20. Tag 

I (wegen der 

I sekundären 
Anämie) 

i 

keine 

Plazentarreste 

~ 

nach einigen 
Tagen massiger 
Temperatur¬ 
anstieg, dann 
fieberfrei 

geheilt am 5. Tag 
entlassen 

Salpingitis 

dextra 

Plazentarreste 

1 Hftmolyt. 
Streptok. 

2 Kolonien 
| im ccm 

fieberfrei 

am 7. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 

Hämolyt. 

Streptok. 

| ca. 10 Kol. 
im ccm 

! 

am folgend. Tag 
einmalig. Tempe¬ 
raturanstieg, 
dann fieberfrei 

am 8. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 


fieberfrei 

am 6. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

i 

i 

Plazentarreste 

i 

Hämolyt. 
j Streptok. 

| 1 Kol. in 

8 ccm Blut 

fieberfrei 

am 6. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Chorio-decidual. 

Gewebe 

i 

fieberfrei 

am 6 Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Chorionzotten 

Decidua 

— 

fieberfrei 

wegen Anämie 
erst am 11. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

I 

! 

Chorionzotten 

Fibrin 

— 

fieberfrei 

wegen Anämie 
erst am 12. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

j 

Eiter, Fibrin, auf¬ 
gelockertes 
Endometrium 


Difitized by Gougle 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




346 


Paul Theodor. 


110 


Digitized by 


hi 

23 


10 


11 


12 


13 


14 


15 


16 


17 


Name 

Alter 

Anamnese 

Diagnose 

Bakteriol. 
Cervix* 
befand j 

Kol. . . . 

i 

28 J. 

Aufgen. 5. IV. 14. L. M. 
30 I. Seit 1. IV. starke 
Blutung mit Abgang von 
Stücken; kein Fieber 

Abort, in- 
kompl. m. II 

Hämolyt 

Streptok. 

Schu. . . . 

20 J. 

Aufgen. 21. IV. 14. L. M. 
vor 5 Wochen. Seit 20. IV. 
Blutung, Erbrechen, 
kein Fieber 

Abort, in- 
kompl. 
m. II-III 

Hämolyt 

Streptok. 

i 

Rach. . . 

26 J. 

Aufgen. 16. X. 13. L. M. 
vor 8 Monaten. Seit 3 Tagen 
Blutung, Schmerzen, Fie¬ 
ber, Schüttelfrost 

Abort, in- 
kompl. 
m. III—IV 

i 

1 

Hämolyt. ! 
Streptok. 

| 

Schwa. . . 

22 J. 

Aufgen. 22. I. Am 7. X. 
fieberhafte Geburt durch¬ 
gemacht, blutet seit einigen 
Tagen, Schüttelfröste 

1 

Retentio 
post partum 

1 

1 

1 

Hämolyt. | 
Streptok. 

| 


IL Staphylo- 


Diöt. . , . 

32 J. 

Aufgen. 19. III. 14. Seit 
einigen Wochen unregel¬ 
mässige Blutungen, mitun¬ 
ter sehr stark. Kein Fieber, 
kein Schüttelfrost 

Salpingitis 

sin. 

Endometritis 

Staphyl- 

aureus 

Krög. . . 

19 J. 

Aufgen. 23. III. 14. L. M. 
Dezember. Blutet seit eini¬ 
ger Zeit, angebl. kein Fieber, 
kein Schüttelfrost 

Abort. 

inkompl. 

Staphyl- 

im f»£U8 

Müll. . . . 

22 J. 

: 

Aufgen. 4. III. 14. L. M. 
Ende Dezember. Seit 3. IV. 
starke Blutung. Kein Fie¬ 
ber , kein Schüttelfrosst. 
3 mal tamponiert 

Abort, 
inkompl. 
m. III 

i 

Stapl)' 1 ' 

aur^ u9 

Rist. . . . 

21 J. 

Aufgen. 13. IV. 14. L. M. 
Oktober. 12. IV. Abgang 
von Fruchtwasser. 14. IV. 
Föt. spont., ebensoPlazenta, 
erscheint nicht vollständig 

Retentio post 
abortum 

StapbJ 1 - 

aur®“ 8 

1 

1 
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Blutkultur 
nach der 
Curettage 

Weiterer 

Verlauf 

Geheilt 

oder ungeheilt 
entlassen 

Kompli¬ 

kationen 

Anatomischer 

Befund 

— 

fieberfrei 

am 5. Tag 
geheilt entlassen 

■keine 

Endometritis 

glandularis 

Deziduareste 

l 

1 

am Abend Tem¬ 
peraturanstieg, 
dann fieberfrei 

am 6. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 

100 Kol. 
hämolyt. 
Streptok. 
im ccm Blut 

am Abend ein 
Schüttelfrost, 
später ab und zu 
fieberhaft, im all¬ 
gemein, fieberfrei 

am 36. Tag ent¬ 
lassen wegen se¬ 
kundärer Anämie 

Salpingitis 

sin. 

Plazentarreste 


einige Tage 
fieberhaft, dann 
fieberfrei 

wegen Skabies 
erst am 22. Tag 
geheilt entlassen 

Salpingitis 

duplex 

Plazentarreste 


kokken. 



fieberfrei 

am 13. Tag ge¬ 
heilt entlassen 

Salpingitis 

sinistra 

(ausserdem 

Nephritis) 

Normale 

Schleimhaut¬ 

fetzen 


i 

fieberfrei 

am 6. Tag ge¬ 
heilt entlassen 

1 

keine 

Endometritis 

glandularis 


— 

fieberfrei 

am 5. Tag ge¬ 
heilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 



fieberfrei 

am 5. Tag ge¬ 
heilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 

•• 
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£ Name 

1 . 

Alter Anamnese 

Diagnose 

Bakteriol. 

Cervix¬ 

befund 

i| 

18 Steff . . . 

22 J. Aufgen. 2. III.14. Nach Par- 

Abort. 

Staphyl. 


tus Juni 13 kein Unwohl- 

inkompl. 

aureus 

! 

sein mehr. Seit 2. II. sehr 

m. II 


1 

starke Blutung, Abgang von 


i 

1 

Stücken, kein Fieber, kein 


| 


J Schüttelfrost 


1 

19 Mey . . . 

16 J. 1 Aufgen. 12. IV. 14. L. M. 

Abort. 

Coli und 

| 

1 Januar. Seit 14 Tagen 

inkompl. 

Staphyl. | 


Blutung mit Abgang von 

m. II 

aureus j 


Stücken, kein Fieber, kein 


1 


Schüttelfrost 



20 j Sas . . . 

31 J. Aufgen. 2. III. 14. L. M. 

Retentio 

aerobe * 


j 11. XI. 13. Seit 25. II. 

post abort. 

hämolyt | 

1 

1 Fruchtwasserabgang mit 


Staphyl. | 

| 

1 Wehen, seit heute Blutung. 


I 


| Kein Fieber, kein Schüttei- 



| 

! frost. Föt u. Plazenta spon- 



! 

1 tan, rieht vollständig 



21 Klop . . . 

19 J. j Aufgen. 5. III. 14. L. M.Nov. 

Retentio 

Staphyl. 


Seit 14 Tagen Blutung mit 

post 

. aureus 


Fieber und Schüttelfrösten 

abortum 

| 

22 Siem . . . 

31 J. Aufgen. 29. X. 13. L. M. vor 

Retentio 

Staphyl. | 

; 

4 Wochen. Seit 14 Tagen 

post abortum 

aureus 

i 

Blutung, keine Wehen, kein 



1 

| Fieber 



23 Röhr . . . 

39 j. | Aufgen. 22. I. 14. L. M. 

Abort. 

Staphyl. . 

1 

| Oktober. Seit 8 .1. dauernde 

inkompl. ? 

aureus 

j 

| Blutung, bald stärker, bald 


j 


| schwäch. Kein Fieber, kein 


I 

, 

Schüttelfrost. Ist tampo¬ 




niert. Adipositas permagna 


i 

24 Gaspa . . 

23 J. Aufgen. 9. XI. 13. L. M. 

Abort. 

i 

| 

Oktober. Seit 24. X. Blu¬ 

inkompl. 


1 

tung, kein Abgang von 

m. I—II 


j 

Stücken, Fieber, Erbrechen 



25 Wraa. . . 

31 j Aufgen. 20. XII. 14. L. M. 

Abort. 

Staphyl. 


18. XI. Seitdem dauernde 

inkompl. 

aureus 


Blutung, kein Fieber, kein 

m. I—II 



Schüttelfrost 
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Blutkultar 
nach der 
Curettage 

Weiterer 

Verlauf 

Geheilt 

oder ungeheilt 
entlassen 

| 

Kompli- 
1 kationen 

Anatomischer 

Befund 

— 

fieberfrei 

i 

i 

am 5. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 

Hämolyt. 
Staphyl. ca. 
10 Kolonien 
! im ccm 

fieberfrei 

i 

1 

j 

am 4. Tag 
] geheilt entlassen 

i 

keine 

y 

ca. 4 Kolon, 
hämolyt. 
Staphyl. 
(aureus) 

| im ccm 

| 

| fieberfrei 

| 

am 5. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 

i 

| 


fieberfrei 

! 

am 14. Tag 
geheilt entlassen 

Salpingitis 

duplex 



fieberfrei 

am 4. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 


fieberfrei : 

i 

1 

j 

am 4. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 

Staphyl. 

aureus 

1 Kol. im ccm 

1 

I 

1 

am folgend. Tag 
abends38,2, sonst 
fieberfrei 

am 6. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 

Staphyl. 
j aureus 

3 Kol. im ccm 

leicht fieberhaft j 

i 

am 19. Tag 
geheilt entlassen 1 

1 

! 

Salpingitis | 
dextra 

Plazentarreste 
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c ! 
Ä 

! 

Name 

! 

; Alter 

Anamnese 

Diagnose 

^ Ä ^fceriol, 

^^rvix- 

V>^fund 

26' 

Kemp. . . 

29 J. 

Aufgen. 9.1.14. L. M. Oktob. 
Blutet seit 8 Wochen bald 
mehr bald weniger. Kein 
Fieber, kein Schüttelfrost 

i 

Retentio 
post abort. 

_ 1 
Sttaphyl. j 

Äixreus | 

27 

Hofin. . . 1 

l 

82 J. 

Aufgen. 29. XII. 13. L. M. 
August 13. Vor 7 Wochen 
Abgang von Frucht und 
Plazenta. Fieber, öfters 
gefroren. Blutet seitdem 
dauernd 

Retentio 
post abort. 

S t Äphyl. 
axueuß | 

| 

28; 

| Steud. . . 

i 

i 

25 J. 

Aufgen. 6. II. 14. L. M. Sep¬ 
tember, Dezember Abgang 
von Stücken mit Schüttel¬ 
frost. Seit gestern starke, 
plötzl. Blutung. Kein Fieber 

Abort, 
inkompl. V 

, 

StApbyl 

lea Äemolyt* 
Äureas 

i 


III. Negativ e 


Hilg. . . . 

27 J. 

Aufgen. 10. III. 14. L. M. 
Ende September 13. 8. III. 
wehenartige Schmerzen mit 
Blutung, kein Fieber, kein 
Schüttelfrost 

Retentio post \ 
abortum? 

Golde . . . 

18 J. 

Aufgen. 12. III. 14. L. M. 
Weihnachten. Seit 12. III. 
starke Blutung, Abgang 
von Stücken, öfters ge¬ 
froren 

Abort, 
inkompl. 
m. III. 

Schwa. . . 

19 J. 

Aufgen. 10. XII. 13. L.M. v. 
8 Wochen. Seit 4 Tagen 
Blutung, 1 Schüttelfrost 

Abort, 
inkompl. 
m. 1—2 

Ent. . . . 

33 J. 

Aufgen. 28. XI. 13. L. M. 
12. IX. 13. Seit 5 Tagen 
starke Blutung, Abgang von 
Stücken, Wehen, kein Fie¬ 
ber, kein Schüttelfrost 

Abort, 
inkompl. 
m. II. III 

I ■ 

Reich. . . 

51 J. 

i 

Aufgen. 8.1.14. L. M. Ende 
September. Seit 3 Wochen 
Blutung mit Abgang von 
Stücken. Öfters Schüttel¬ 
fröste, starke Blutung 

Endometri¬ 
tis glandu¬ 
laris 


i 

i 


1 > akterio- 
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Blutkultur 
nach der 
Curettage 

Weiterer 

Verlauf 

Geheilt 

oder ungeheilt 
entlassen 

■ 

Kompli¬ 

kationen 

Anatomischer 

Befund 

i 

fieberfrei 

am 6. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Endometrium 

/ _ 

i 

i 

i 

fieberfrei 

am 3. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 

i 

| — fieberfrei 

j 

! 

logische Befunde. 

am 4. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Endometrium 
mit auffallend 
breiten Schleim¬ 
drüsen 


fieberfrei 

geheilt entlassen 
am 5. Tag 

keine 

Plazentarreste 

— 

fieberfrei 

am 5. Tag 
geheilt entlassen 

t 

keine 

i 

1 t 

Plazentarreste 

— 

fieberfrei 

am 4. Tag 
geheilt entlassen 

j 

keine 

Plazentarstücke 

— 

fieberfrei 

am 4. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

i 

Deziduareste 

_ 

fieberfrei 

am 8. Tag 
geheilt entlassen 

keine ^ 

i 

Endometritis 

glandularis 
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li 

£ Name 

Alter Anamnese 

Bakteriol. 
Diagnose Cervix¬ 

befund 

34 Lain. . . . 

46 J. Aufgen. 30. XII. 13. L. M. 

Abort. — 

| 

Anfang Nov. Seit 14 Tagen 

kompl. ? 

| 

, Blutung. Abgang von Stük 

1 

1 


| ken. Kein Fieber, kein 


1 

1 Sch Uttel froßt 

l 

35 Tut. . . . 

23 J. ’ Aufgen. 15. X. 13. L. M. 

! ! 

Abort. ! — 

i| 

Anfang Aug. Seit 6 Tagen 

inkompl. 1 


Blutung mit Abgang von 

m. I II 


Stücken. Kein Fieber, kein 


1 

Schüttelfrost 


36 Gol. . . . 

34 J. , Aufgen. 3. II. 14. L. M. 

Abort. ! — 

1 

h . 

September. Blutet seit 

inkompl. | 

, 

1 Mitte Januar, bald stärker 

m. III 

jj 

bald schwächer. Kein Fieber 


37 1 Poh. . . 

24 J. Aufgen. 8 . II. 14. L. M. 

Retentio post — 


1. X. 14. Am 14. I. starke 

abortum | 

1 

, Blutung mit Schüttelfrost. 

,• ' -j I 


Blutung halt an, ebenso 


! 

Fieber 

| i 

38 Rüs. . . . 

28 J. i Aufgen. 28. 1H. 14. L. M. 

Abort. | — 

¥ ' - 

| 19. I. 14. Seit 24. III. Blu¬ 

i inkompl. 

il 

tung. Wehen, öftersgefror. 

m. III 

|i 

und Schüttelfröste j 

j 

ij 

39 Pfleg. . . 

30 J. Aufgen. 7. IV. 14. L. M. 

Retentio post — 

|l 

; November 1913. Seit 1. III. 

abortum 


dauernde Blutung, bald 


| 

, stärker, bald schwächer. 


1 

| Kein Fieber. 


40 Friedrichs . 

32 J. | Aufgen. 4. IV. 14. L. M. 

Abort. — 

, 

vor 3 Monaten. Am 3. IV. 

inkompl. i 


Blutung mit Abgang von 

m. UI 

ji 

Stücken, öfters gefroren 


41 Müller 

48 J. Aufgen. 21. III. 14. Seit 

Sekundäre 1 — 

i ! 

11 . III. abwechselnd bald 

Anämie 1 

1 i 

stärkere, bald schwächere 

! Endometritis | 


Blutung. Öfters etwas ge- ; 
froren. Menses in letzter j 
Zeit unregelmässig i 
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Blntkultur 
nach der 
Carettage 

W eiterer 
Verlauf 

_ 

Geheilt 

oder ungebeilt 
entlassen 

Kompli¬ 

kationen 

Anatomischer 

Befund 


fieberfrei 

aln 5. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Endometritis 
ohne Eibestand¬ 
teile 

nicht unter¬ 
sacht 

fieberfrei 

am 5. Tag 
geheilt entlassen 

linke Adnexe 
etwas ver¬ 
dickt 

Plazentarreste 


fieberfrei 

am 4. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 


fieberfrei 

am 4. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Endometrium 
und Eihautreste 

i 

fieberfrei 

am 9. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 

i 

fieberfrei 

am 5. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

i 

Chorion. dezi¬ 
duale Elemente, 
Blut 

_ 

fieberfrei 

am 7. Tag 
geheilt entlassen 

- 

keine 

Plazentarreste 


fieberfrei 

Wegen sekund. 
Anämie erst am 
l 25. III. geheilt 
entlassen 

keine 

Reste normalen 
Endometriums 
mit zahlreichen 
weiten Drüsen¬ 
schläuchen 

Beiträge zur 

Klinik der Infektions' 

krankheiten. Bd. III 

. H. 1/2. 

23 
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Paal Theodor. 


US 


BakterioL 


£ Name 

Alter 

Anamnese 

Diagnose 

Cervix- J 
befund 

42* Eck. . . . 

26 J. 

Aufgen. 28. III. 14. L. M. 

Abort. 

_ 



18. II. 14. Seit 24. III. Blu- 

inkorapl. 




tung mit Abgang von Stük- 

m. 11 . 




ken. Kein Fieber, kein 



! 


Schüttelfrost 


i 

43 Schlüt. . . 

30 J. 

Aufgen. d. 23. III. 14. L. M. 

Abort. 

— 



15. XII. Seit 22. III. ge¬ 

inkompl. 


| 


ringe Blutung, die anhält 

m. IV. 


j 


und stärker wird, öfters 



1 


gefroren 






IV. Pneumo 

44 Pee. . . . 

35 J. 

Aufgen. 11. IV. 14. L. M. 

Abort. 

Pneumo- | 



22. XII. Seit 10. III. wehen¬ 

inkompl. 

kokken j 



artige Schmerzen im Leib, 

m. III 




kein Fieber, kein Schüttel¬ 


1 



frost 


1 




V 

. Anaerobe 

45 Oehl. . . 

18 J. 

Aufgen. 20. IV. 14. L. M. | 

Abort. 

anaerobe 1 

ii 

1 


vor 5 Wochen. 12. IV. starke 

inkompl. 

Streptok. 

!t 

i 

Blutung mit Abgang von 

m. II 




Stücken, kein Fieber 



46 Jen. . . . 

17 J. 

Aufgen. 18. III. 14. L. M. 

Retentio 

anaerobe 

! 


September. Seit 14. III. Blu¬ 

post abortum 

Streptok. 



tung, Fieber, Schüttelfrost 



47 Tome. . . 

24 J. 

Aufgen. 22. IV. 14. L. M. 

Abort. 

an aerobe 

, 


Mitte Januar. 15. IV. Blu¬ 

inkompl. 

Streptok. 

! 


tung, Abgang von Stücken, 

m. III 




öfters Schüttelfrost 



43 Schmi. . . 

30 J. 

Aufgen. 2. IV. 14. L. M. 

Abort. 

anaerobe 

J 


Dezember. Seit 1 . IV. Blu¬ 

inkompl. 

Streptok. 

i. 


tung,hohes Fieber,Schüttel¬ 

m. IV 


| 


frost 



1 , 

49 Grah, . . 

22 J. 

Aufgen. 24. X. 13. L. M. 

Abort. 

anaerobe 

1 


Juli. Seit 2 Tag. Schmerzen 

inkompl. 

Streptok. 

Ii ! 


im Leib, seit 4 Tagen Blu- 

m. II 



tung, Abgang von Stücken, 
kein Fieber 
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Blutkultur ___ 

, , Weiterer 

nach der 

Curettage Verlauf 

Geheilt 

oder ungeheilt 
entlassen 

Kompli¬ 

kationen 

Anatomischer 

Befand 

— fieberfrei 

am 5. Tag 

keine 

Piazentarreste 

1 

geheilt entlassen 



— fieberfrei 

am Ö. Tag 

keine 

PJazentarreste 


geheilt entlassen 




kokken. 

Pneumokokk. * fieberfrei I am 5. Tag keine PJazentarreste 

10 Kolon. *! geheilt entlassen 

in ccm Blut I ' 


Streptokokken. 



1 Tag fieberhaft 
sonst fieberfrei 

wegen sekun¬ 
därer Anämie 
erst am 22. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Endometritis 

— 

fieberfrei 

i 

am 5. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Eiliautreste 

— 

durch Angina 
fieberhaft 

am 8. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 

anaerobe 

Streptokokk. 

in den ersten 
Tagen fieberhaft, 
dann fieberfrei 

wegen sekun¬ 
därer Anämie 
erst am 22. Tag 
geheilt entlassen 

Endometritis 

Plazentarreste 


fieberfrei 

am 9. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 
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1 Bakteriol. 

u 

25 

Name 

Alter 

Anamnese 

Diagnose f Cervix¬ 





befund 


50 No. 


51 ' Cor. . 


52 Delo. . 

I! 


I 

'I 


53 Eve. . 


54 


Sterz. 


55 Toll. . 


56 Koe. . 


VI. Misch- 


29 J. 

Aufgen. 25. X. 13. L. M. 
5. IX. Seit 5. IX. Blutung, 
Fieber, Schtittelfr. Schlei¬ 
migblutiger Ausfluss 

Endo¬ 

metritis 

Colihaemol. 
Bac. emphys. 
anaerobe 
Streptok. 

28 J. 

Aufgen. 7. IV. 14. L. M. 
Anfang Februar. 5. IV. Blu¬ 
tung. Abgang von Stücken, 
Fieber, Schüttelfrost 

Abort 
inkompl. 
m. III 

Bac. emphys. 
an aerobe 
Streptok. 

28 J. 

Aufgen. 4. XI. 13. L. M. 24. 
IX. 13. Seit 4 Tagen Blu¬ 
tung, Abgang von Stücken, 
kein Fieber, kein Schüttel¬ 
frost 

Abort, 
inkompl. 
m. 11 . 

gr-fStäbchen 

Staphyl. 

aureus 




VII. 

25 J. 

Aufgen. 8. III. 14. L. M. 
21. XII. öfters geblutet und 
Schüttelfröste. Seit 23. II. 
dauernde Blutung mit Frö¬ 
steln 

Abort, 
inkompl. 
m. II—III 

Koli 

32 J. 

Aufgen. 1. XII. 13. L. M. 
Ende August. 26. XI. Ab¬ 
gang der Frucht, seitdem 
starke Blutung. Massiges 
Fieber 

Abort, 
inkompl. 
m. II—III 

| 

Koli 

24 J. 

Aufgen. 22. X. 13. L. M. 
j 6. VIII. 13. Seit 5 Tagen 
| Blutung, seit 2 Tagen Ab¬ 
gang von Stücken. Fieber 
and Schüttelfiöste sollen 
bestanden haben 

j Abort, 
inkompl. 
m. II—III 


, 20 J. 

Aufgen. 2. V. 14. L. M. 
Februar 1. V. Blutung. Ab¬ 
gang von Stücken, kein 
Fieber, kein Schüttelfrost 

Abort, 
inkompl. 
m. 111. 

Koli 

I 
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* Blatkultur 
i nach der 
| Cnrettage 

Weiterer 

Verlauf 

Geheilt 

oder ungeheilt 
entlassen 

Kompli¬ 

kationen 

Anatomischer 

Befund 

infektioner 

i. 




| Colihaemol. 

4 Kolon, im 

ccm 

fieberfrei | 

am 4. Tag 
geheilt 
entlassen 

keine 

i 

Plazentarreste 

6—8 Kolon. 
Baz. emphy- 
sem and an&e- 
I robe Strept. 

fieberfrei 

am 6. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 

gr+Stäbchen 
i und Staphyl. 
aureus 8 Kol. 
i im ccm Blut 

fieberfrei 

am 7. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 


Koli. 


' 

in den ersten 
Tagen leicht fie¬ 
berhaft, dann 
fieberfrei 

am 9. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarreste 

I 

Koli 8 Kolo¬ 
nien im ccm 

fieberfrei 

am 3. Tag 
geheilt entlassen 

keine 


: 

' 

Coli haemol. 
ca 82 Kolon. 

1 im ccm 

fieberfrei 

am 4. Tag 
geheilt entlassen 

geringe links¬ 
seitige Sal¬ 
pingitis 


I 1 

i 

fieberfrei 

am 5. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

1 

! 

Plazentarreste 
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ßakteriol. 

u 

Name 

Alter 

Anamnese 

Diagnose 

Cervix¬ 






befund 


VIII. Gramposi- 


57 


58: 


59 


60 


Wi. . . . 

25 J. 

Aufgen. 6. XII. 13. L. M. 
vor 4 Wochen. Seit 8 Ta¬ 
gen Abgang von Stücken. 
Öfters gefroren 

Chri. . . . 

22 J. 

Aufgen. 21. XI. 13. L. M. 
angebl. vor 10 Tagen. Seit¬ 
dem Blutung und Abgang 
von Stücken,keiue Schüttel¬ 
fröste, kein Fieber 

Spech. . . 

i 

[ 

23 J. 

Aufgen. a. 22. I. 14. L. M. 
September. Seit November 
öfters Blutung mit Abgang 
von Stücken. Kein Fieber, 
kein Schüttelfrost 

Kie. . . . 

I 

26 J. 

Aufgen. 16. III. 14. L. M. 
Anfang Januar. 10. III. 
Blutung mit Abgang von 
Stücken. Keine Wehen. 
Kein Fieber. Schmerzen in 
der linken Seite 


Abort, 
inkompl. 
m. I—II 


Abort, 
inkompl. 
m. II—III 


gr+Stäbchen 


'gr-f Stäbchen 


Endometritis gr-f Stäbchen 


post abortum 


Abort, 
inkompl. 
m. III 

Salping. sin. 


(Staphyl.) 


gr-fStäbchen 
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Blutkultur 
nach der 
Curettage 

Weiterer 

Verlauf 

Geheilt 

oder ungeheilt 
entlassen 

Kompli¬ 

kationen 

Anatomischer 

Befund 

tire Stäbchen. 





fieberfrei 

am 6. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

y 

— 

fieberfrei 

i 

am 3. Tag 
geheilt entlassen 

keine 

Plazentarstücke 

— 

fieberfrei 

am 5. Tag 
gebeilt entlassen 

keine 

Dezidua 

i 

geringer Tem¬ 
peraturanstieg, 

am 7. Tag 
geheilt entlassen 

Salpingitis 

sin. 

Plazentarreste 


dann fieberfrei 
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Aus dem Eppendorfer Krankenhaus (UI. med. Abteilung: 
Dr. Schottmüller). 


Staphylomykose der Luftwege und Lunge im 

Kindesalter. 

Von 

Dr. Schottmüller. 

Mit 1 Textabbildung und 1 Kurventafel. 


Über die Ätiologie, der entzündlichen oder katarrhalischen 
Erkrankungen der oberen und tieferen* Luftwege, bzw. der Lunge 
liegen eine grosse Zahl experimenteller Arbeiten und klinischer Be¬ 
obachtungen vor. 

Auf Grund dieser Erfahrungen weiss man, dass in der Regel 
Streptokokken verschiedener Art (Streptococcus hämolyticus und 
Streptococcen viridans) oder der Pneumokokkus die in Rede stehen¬ 
den Krankheiten hervorrufen. Häufig setzt sich die Infektion von 
den Schleimhäuten der Nase oder der hinteren und seitlichen Rachen¬ 
wand durch den Larynx auf Luftröhre und Bronchien fort. 

Untersucht man das schleimige oder eitrige Sekret in derartigen 
Fällen, so findet man gewöhnlich die oben genannten Krankheits¬ 
erreger. 

Nun haben uns aber einige Beobachtungen im Laufe der letzten 
Jahre gelehrt, dass noch ein anderer Keim zu schweren Erkrankungen 
der oberen und unteren Luftwege führen kann, den man m. W. 
bisher überhaupt nicht als Erreger ernsterer Erkrankungen der 
Schleimhäute der Respirationsorgane in Betracht gezogen hat. Es 
ist der Staphylococcus aureus. Es kommt noch hinzu, dass 
die Krankheitsbilder die wir als durch diesen Keim hervorgerufen 
entstehen und ablaufen sahen, einen durchaus eigenartigen und 
schweren Charakter darboten. 
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Dr. ScbottmUller. 


Daher erscheint mir die Mitteilung dieser Beobachtungen am 
Platze, um so mehr, als unser therapeutisches Handeln in dem einen 
Fall trotz schwerster Umstände von Erfolg gekrönt war. 

Alle 4 Beobachtungen, die sich auf den kurzen Zeitraum von 
l 1 /* Jahren zusammendrängen, zeigen in gewisser Beziehung einen 
auffallenden gleichförmigen Verlauf, so dass man versucht ist, in der 
Staphylokokken-Infektion der Luftwege eine typische 
Erkrankung zu sehen. 

Auch die Tatsache, dass wir bei einem beschränkten Kranken¬ 
bestand von Kindern so relativ zahlreiche Fälle dieser Art beobachtet 
haben, beweist, dass man gewiss in den mitzuteilenden Beobach¬ 
tungen Ausnahmefälle, die deswegen des Interesses entbehren, 
nicht sehen darf. 

Der erste Fall, der mich also vor ein durchaus neuartiges und 
schweres Krankheitsbild stellte, ereignete sich in der Privatpraxis. 
Ich wäre sonst kaum in der Lage, über den Verlauf der Krankheit 
vom allerersten Beginn Mitteilungen machen zu können. 

Am 20. I. 1911 erkrankte das damals 9 Monate alte Kind 
Swea H. plötzlich aus völligem Wohlbefinden heraus unter den Er¬ 
scheinungen eines leichten Katarrhs der Nase und des Rachens. Die 
Temperatur, welche am Morgen noch 37,2° betragen hatte, stieg 
schnell bis auf 40,3° am Abend. Die Atmung war, wie die Kurve 
ersichtlich macht, schon damals ausserordentlich beschleunigt, ebenso 
der Puls. Am nächsten und den folgenden Tagen hielt sich die 
Temperatur fast in Form einer Kontinua. Das Kindchen machte 
gegenüber dem Vortage einen bedrohlichen Eindruck. Es waren 
aber doch nur allgemeine Krankheitserscheinungen, abgesehen von 
der leichten Rötung des Rachens und der Sekretion der Nase, nach¬ 
zuweisen. 

Das Kindchen machte einen benommenen Eindruck, nahm aber 
noch leidlich gut Nahrung zu sich. Plötzlich traten heftige Kon¬ 
vulsionen auf, die sich am folgenden Tag noch einmal wiederholten. 
Die Gesichtsfarbe war blassbläulich. Die Atmung geräuschvoll und 
sehr frequent. Die Untersuchung der Organe ergab, was das Nerven¬ 
system anlangt, zunächst eine auffallende Miosis, doch reagierten die 
Pupillen noch, Nackensteifigkeit war nicht nachzuweisen. Die Reflexe 
waren in Ordnung, nur war der linke Patella-Reflex nicht sicher 
auszulösen. Der Puls war sehr klein und frequent, am Herzen waren 
sonst Veränderungen nicht nachweisbar, ebensowenig konnten auf der 
Lunge Krankheitssymptome nachgewiesen werden. Der Stuhlgang war 
angehalten, erfolgte auf Klysma. 
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So befand man sich diagnostisch noch in einer ungewissen Lage; 
zwar bestand ja, wie oben geschildert, eine Rhinitis und Pharyn¬ 
gitis, ebenso deutete häufiger Husten auf den Sitz der Krankheit 
in den Respirationsorganen hin. Um indessen einen so schweren 
Krankheitszustand und das hohe Fieber zu erklären, reichten die 
nachzuweisenden Veränderungen doch kaum hin. 

Mit Sicherheit war am 2. Krankbeitstage eine den diagnostischen 
Erwägungen am nächsten Hegende Bronchitis oder Pneumonie 
nicht nachzuweisen. 

Erst am folgenden, dem 3. Krankheitstage, fand sich links hinten 
unten in zwei fingerbreiter Ausdehnung Bronchialatmen und Dämpfung, 
am 4. Krankheitstage beobachtete ich auch über dem rechten Unter¬ 
lappen verschärftes Atmen. 

Am 6. Krankheitstage rechts derselbe Befund; links hatte sich 
Dämpfung und Bronchialatmen über die ganze untere Hälfte des 
linken Unterlappens ausgedehnt, was bis zum folgenden 7. Krank¬ 
heitstage hin noch an Intensität zugenommen hatte. Rechts hinten 
bestand von der Spina scapulae ab Dämpfung und Bronchialatmen. 

Am 8. Krankheitstage war links hinten der Schall heller, über 
dem rechten Unterlappen hatte sich Dämpfung und Bronchialatmen 
in die Achse fortgesetzt. Das Kind machte einen bedrohlich schwer¬ 
kranken Eindruck. Die Atmung kupiert, es stöhnte und wimmerte 
beständig. Der physikalische Befund, der bisher durchaus dem einer 
Pneumonie beider Unterlappen entsprochen hatte, erweckte am Abend 
des 8. Krankheitstages den Verdacht, dass sich rechts hinten unten 
ausser der Pneumonie ein Erguss gebildet hatte. In der Tat ergab 
eine Probepunktion Eiter. 

Es wurde nun am 28. I., dem 9. Krankheitstage, eine Resektion 
der 9. Rippe rechts vorgenommen. Bei der Eröffnung der Pleura 
entleerte sich 1 U Liter rahmigen gelben Eiters. 

Der Säugling überstand den Eingriff leidlich gut, ein Abfall der 
Temperatur trat aber nicht ein, vielmehr lehrt Puls und Atmung, 
dass am flachsten Tage der Zustand noch ein äusserst schwerer war. 

Da das Befinden sich am 11. Krankheitstage noch nicht wesentlich 
geändert hatte, so wurde mit der Möglichkeit gerechnet, dass auch 
in der linken Pleura sich Eiter befinden konnte, obwohl die Er¬ 
scheinungen nicht so ausgesprochen waren, wie auf der rechten Seite. 
Es bestand dort aber noch immer Schallverkürzung und Bronchial¬ 
atmen in dreifingerbreiter Ausdehnung. In der Tat ergab auch eine 
Probepunktion im 9. Interkostalraum Eiter, wie zwei Tage vorher in 
der rechten Pleura gefunden war. 
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[4 


Wie inzwischen die kulturelle und mikroskopische Untersuchung 
des Eiters ergeben hatte, enthielt der Eiter eine Reinkultur von 
Staphylococcus aureus, auch die Untersuchung des Eiters der 
linken Pleura ergab dasselbe Resultat. 

Es ergab sich nun die schwierige Frage, in welcher Weise das 
Empyem der linken Pleura behandelt werden sollte. Da ja rechts 
ein vollkommener Pneumothorax eingetreten war, so war es natürlich 
ausgeschlossen, in gleicher Weise an der linken Seite vorzugehen. 

Im übrigen drängte immer der äusserst schwere Zustand des 
Kindes, der fast als ein hoffnungsloser erschien, zu schnellem Handeln. 

Es war für mich günstig, vor Jahren schon einmal ein gleich¬ 
zeitiges Empyem beider Pleurasäcke behandelt zu haben. Über 
jene höchst interessanten klinischen Beobachtungen seien hier einige 
kurze Bemerkungen eingeschaltet. 

Ein junger Mensch von einigen 20 Jahren machte eine einfache 
Angina durch, die schon am 2. Tage abgelaufen schien. Als sich 
am 3. Krankheitstage Schüttelfrost und hohes intermittierendes Fieber 
einstellt, welches drei Tage lang anhält. Dieser eigenartige Verlauf 
erweckte sofort den Eindruck einer Sepsis, . und als Folge derselben 
Hessen sich zwei Tage später die Erscheinungen eines Lungen¬ 
infarktes im rechten Unterlappen nachweisen. Acht Tage 
später fand sich in der rechten Pleurahöhle stinkender Eiter, der nach 
Rippenresektion entleert wurde. Nach weiteren acht Tagen musste 
auch ein abgesacktes Empyem aus der vorderen Thoraxhöhle rechter- 
seits entleert werden, wenige Tage später hatte sich auch linkerseits 
ein jauchiges Empyem ausgebildet und hochgradigste Dyspnoe kenn¬ 
zeichnete den Ernst der Lage. Eine Entleerung auch der linken 
Pleura war dringend geboten, Resektion der Rippe wegen des dadurch 
bedingten Pneumothorax unmöglich. Ich beschloss daher, aus beiden 
Pleurahöhlen durch dauernde Aspiration den Eiter zu entleeren und 
gleichzeitig dadurch die Lungen unter negativen Druck zu setzen und 
atmungsfähig zu machen bezw. zu erhalten. Der fast sterbende Kranke 
wurde auf diese Weise tatsächlich allerdings nach langem Kranken¬ 
lager am Leben erhalten. * 

Bei unserem Kinde erschien eine Lebensrettung auf andere Weise 
nicht möglich. Ich setzte daher zunächst die offene Pleurahöhle rechts 
mittelst eines Schlauches in Verbindung mit einer Wasserstrahlpumpe 
und erreichte so Abfluss des Eiters und atmungsfähige Lunge. Darauf 
entfernte ich mittelst eines klein-finger-dicken Trokars den Eiter aus 
der linken Pleurahöhle, führte durch die Trokarhülse einen gekappten 
und abgeschrägten Nelatonkatheter in die Pleura ein, während der¬ 
selbe am peripheren Ende zunächst durch eine Klemme verschlossen 
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war. Nachdem der Gummischlauch derart durch Leukoplast, welches 
handtellergross auf der Thoraxhaut festgeklebt war und im Zentrum 
durchlocht mit einer Manschette von VI 2 cm Breite den Schlauch 
umschloss, in der Stichwunde befestigt war, dass etwa 5 cm des 
Schlauches im Innern des Thorax lagen, wurde auch dieses Gummirohr 
mit der Wasserstrahlsaugpumpe in Verbindung gesetzt. Alsbald stellte 
sich die Quecksilbersäule auf einen massigen Druck ein, ein Zeichen, 
dass ein negativer Druck in dem System bestand und gleichzeitig 
sah man nun aus beiden Pleurahöhlen den Eiter ausströmen. 

Ich hatte beiderseits die Thoraxöffnung möglichst nach der Seite 
gelegt, um dem Kindchen das Liegen zu erleichtern. In der Tat 
machte es auch keine so grossen Schwierigkeiten, die Schläuche so zu 
lagern, dass dieselben nicht abgeklemmt wurden und das Kindchen 
ruhig liegen konnte. Umstehende Abbildung zeigt den Apparat, der 
zur Verwendung kam. 

Er ist vor etwa 15 Jahren von Perthes angegeben worden und 
hat uns in diesen Fällen lebensrettende Hilfe gebracht, aber auch 
bei einfachen Empyemen sehr wertvolle Dienste geleistet. Ursprüng¬ 
lich hatte Perthes den Verschluss der Pleurahöhlen mittelst Gummi¬ 
luftkissen vorgeschlagen. Wir haben niemals Schwierigkeiten gehabt, 
durch Leukoplast die Wunde abzudichten, in diese selbst darf man 
nur ganz wenig Gaze hineinlegen. 

Gelegentliche Unregelmässigkeiten am Apparat können durch 
eine sorgsame Pflegerin, die vom Arzt genau orientiert sein muss, 
gut beseitigt werden. Freilich einige Erfahrungen muss man schon 
selbst gesammelt haben, um vor unangenehmen Zufällen geschützt zu 
sein. Zu letzteren gehören die Druckschwankungen in der Wasser¬ 
leitung, die gelegentlich dazu führten, dass Wasser in das Schlauch¬ 
system strömte, wenn das Rückschlagventil nicht sicher funktionierte. 

Unter dieser Behandlung trat nun, wie leicht zu verstehen ist, 
eine sichtliche Besserung des Zustandes ein. Die Atmung, welche 
vielfach auf 90 und höher sich gehalten hatte, sank auf 60, der Puls 
ging auf 160—150 zurück. Vor allem aber besserte sich die Zyanose, 
das Kind wurde ruhiger, begann mehr Nahrung zu sich zu nehmen 
und zeigte im allgemeinen ein ruhigeres Bild. 

Aber die Temperatur sank nur langsam, stieg sogar gegen Ende 
der dritten Woche wieder von neuem an, zugleich nahm Puls und 
Atmungs-Frequenz wieder zu. Die Entscheidung war nicht leicht, 
wodurch diese erneute Verschlechterung des Befindens bedingt war. 

Vorn über beide Lungen war eine Dämpfung nicht nachzuweisen, 
das Atmen war vesikulär, hinten waren noch Rasselgeräusche und 
verschärftes Atmen hörbar. 
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Ein Versuch, erst rechts die Aspirationsdrainage fortzulassen, 
da sich nur sehr wenig Eiter noch aus beiden Pleurahöhlen entleerte, 



hatte insofern ein günstiges Resultat, als ein Kollaps der Lunge nicht 
mehr eintrat, vielmehr blieb das Atmungsgeräusch durchaus gleich 
intensiv. 
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Am 11. Tage nach der Operation wurde auch links der Schlauch 
aus der Wunde entfernt. Auch hier ergab sich, dass die Pleura¬ 
blätter gut verklebt waren. Die Beseitigung der Schläuche war*auch 
deswegen erstrebt worden, um besser die physikalischen Verhältnisse 
über den Lungen beurteilen zu können, denn das noch um 39° sich 
haltende Fieber hatte eine ausreichende Erklärung nicht gefunden. 
Zwar bestand in der linken Achselhöhle fast bis zur vorderen Axil¬ 
larlinie sich hinziehend, eine Schallverkürzung, so dass hier ein abge¬ 
kapseltes Empyem angenommen wurde. Indessen eine mehrfach aus¬ 
geführte Probepunktion führte zu einem negativen Resultat. Es konnte 
ja auch sein, dass Veränderungen in der Lunge selbst noch das 
Fieber bedingten, denn darüber konnte ein Zweifel nicht bestehen, 
Lungenabszesse hatten sicherlich bestanden, nur so war 
das Auftreten des Empyem zu erklären. 

Allmählich schien dann zwar eine Besserung unter Rückgang der 
Temperatur einzutreten. Aber vor allen Dingen deuteten die be¬ 
schleunigte Atmung und der Hustenreiz auf einen Abszess hin. Es 
wurde angenommen, dass sich links neben dem Herzen Eiter retiniert 
hätte. Um darüber noch näheren Aufschluss zu erhalten, wurde 
eine Röntgenaufnahme gemacht, die auch einen Schatten in der frag¬ 
lichen Gegend ergab. 

Darauf wurde in der 5. Woche links vorn ein Teil der dritten 
Rippe reseziert und ein Esslöffel voll Eiter entleert. 

8 Tage später musste nochmal eine Erweiterung der Wundhöhle 
vorgenommen werden und nun erst trat Besserung des Allgemein¬ 
befindens und vor allen Dingen Besserung der Atmung und des 
Pulses ein. Inzwischen waren die Thoraxwunden hinten schon fast 
geheilt. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, dass in diesem Falle nur 
frühzeitige operative Eröffnung der Pleurahöhlen das Kind gerettet hat. 

Weniger glücklich sind die anderen drei Fälle verlaufen. Zu¬ 
gleich aber ein Zeichen dafür, um welch schwere Erkrankung es sich 
in derartigen Fällen handelt. 

Ausserdem aber, gestatten die drei letal endigenden Fälle einen 
Einblick in die pathologisch-anatomischen Verhältnisse auch unseres 
ersten Falles. 

Fall 2. Aufnahme am 1. November 1912. 3 /»jähriger Knabe, 

gut entwickelt, reichliches Fettpolster, macht einen sehr schwerkranken 
Eindruck. Erkrankte vor 5 Tagen plötzlich mit Husten und Fieber, 
Atmung beschleunigt, oberflächlich; Nasenflügel spielen, Auxiliäre 
Inspirationsmuskeln stark angestrengt, an den seitlichen Brustpartien 
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inspiratorische Einziehungen, Puls klein, inäqnal unregelmässig, kaum 
fühlbar, kaum beschleunigt, Haut blass, Zyanose im Gesicht. Kind 
schreit mit leiser heiserer verhaltener Stimme. Häufiger heftiger, an¬ 
scheinend sehr quälender Husten. Kind sehr unruhig, wirft sich hin 
und her. Keine Drüsenschwellung. Reflexe und Pupillen zeigen 
normale Verhältnisse. Die hintere Rachenwand ist stark gerötet, 
kein Belag, Tonsillen sind nicht geschwollen, Zunge trübe und stark 
belegt. Nase normal, Trommelfell beiderseits stark gerötet, keine 
Lichtreflexe sichtbar, keine Perforation. 

Thorax gut gewölbt, Interkostalräume nicht sichtbar, Atmung 
beiderseits gleichmässig, Perkussion ergibt rechts hinten unten eine 
deutliche Schallverkürzung, Atmungsgeräusch etwas verkürzt, kein 
Bronchialatmen. Rechts vorn unten vereinzelte leise Rasselgeräusche. 
Herzbefund gibt keine Besonderheiten, Leber und Milz nicht ver- 
grössert, Abdomen gespannt. 

Die Diagnose wird auf kruppöse Pneumonie gestellt. Der Tod 
tritt noch am Tage der Aufnahme ins Krankenhaus am 6. Krank¬ 
heitstage ein. 

Die Sektion ergab in Kürze folgendes: 

Därme stark gebläht, Zwerchfell stand beiderseits 4. Rippe, 
Herz ohne Besonderheiten, linker Pleuraraum frei, linke Lunge durch¬ 
weg lufthaltig und frei von irgendwelchen Herderkrankungen. In 
dem rechten Pleuraraum findet sich ca. 120 qcm stark 
eitrig getrübtes bräunlich gelbes Exsudat. Sowohl auf der 
Pleura costalis wie auch auf der Pleura viscervalis finden sich grün¬ 
lich gelbe fibrinöse Auflagerungen; die rechte Lunge hat in allen 
Lappen eine weich elastische Konsistenz. Auf der Oberfläche 
des Oberlappens sieht man nun eine beschränkte Anzahl 
von kleinen flachen kugelförmigen Prominenzen von 
weicher Beschaffenheit, über dem die Pleura stark 
getrübt und stellenweise nekrotisch erweicht ist. 
Schneidet man ein, so zeigt sich, dass diese Verwöl¬ 
bungen hervorgerufen werden durch linsengrosse schroff 
umschriebene rundliche Herde von grau-bräunlicher 
Farbe und weich schmieriger Beschaffenheit. 

Die nächste Umgebung der Herde zeigt etwas stärkeren Blut- 
gehalt, ähnliche Herde finden sich auch in den tieferen Partien des 
rechten Oberlappens. Zwischen den Herden befindet sich überall 
Blut und luftreiches Lungengewebe. Einige der an die Oberfläche 
heranreichenden Herde stehen in Gruppen vereinigt. Rechter Mittel¬ 
und Unterlappen wie die linke Lunge. 
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Die Bronchien beider Lungen haben eine leicht gerötete mit 
reichlichem Schleim bedeckte Schleimhaut. Tonsillen blass und 
wenig zerklüftet. Milz 6X3X1 cm mit glatter Oberfläche von 
normal derber Konsistenz. Follikel klein und spärlich, Pulpa 
dunkelrot, Trabekel gut erkennbar. In den Nieren und anderen 
Organen keine Abszesse. In beiden Mittel ohren findet sich ein 
grünlich gelbes trübes Exsudat. 

Aus dem Herzblute, dem Lungen-Abszess und dem 
Mittelohr Exsudat wird Staphylococcus aureus ge¬ 
züchtet. 

Fall 3. 2jähriges gutgenährtes Mädchen, früher immer ge¬ 
sund, Eltern gesund, vor 8 Tagen erkrankt. Aufnahme am 21. De¬ 
zember 1912. Rachen gerötet, kein Belag, macht einen schwerkran¬ 
ken Eindruck. 

Ich beschränke mich auf Widergabe des Lungenbefundes. Schall 
über der ganzen rechten Lunge stark verkürzt, am intensivsten über 
dem Ober- und Mittellappen und der unteren Hälfte des Unter¬ 
lappens. Über dem Oberlappen verschärftes Inspirium, grossblasige 
klingende Rasselgeräusche. In der Axillarlinie Bronchialatmen, über 
dem unteren Lappen feinblasiges Rasseln und Knistern, Atmungs¬ 
geräusch verschärft. Über der linken Lunge nur hinten unten zwei 
fingerbreit Schall verkürzt, verschärftes Atmen und feinblasiges 
Rasseln, Puls klein, fast fadenförmig, Atmen oberflächlich und fre¬ 
quent, selten Hustenstösse. 

Am nächsten Tage ist das Befinden noch wesentlich schlechter, 
starke Dyspnoe. Da der Verdacht geschöpft wird, dass ein Erguss 
in der Pleurahöhle besteht, wird eine Punktion vorgenommen. Sie 
ergibt wenig gelbliche Flüssigkeit mit spärlichen Leukozyten, keine 
Bakterien. Bis zum nächsten Tage sind in der Kultur Staphylo¬ 
kokken auf ge gangen, daher wird eine Rippenresektion vor¬ 
genommen und eine geringe Menge Eiter abgelassen. Wenige Stundeu 
später tritt der Tod ein. 

Aus dem Sektionsprotokoll sei hervorgehoben: 

Bauchhöhle ohne Besonderheiten. Zwerchfell stand 4, 
links 5. Nach Abheben des Sternums sinkt die linke Lunge gut 
zurück, die rechte ist durch Fibrinmassen und eingedickte Eiter¬ 
fetzen mit dem parietalen Pleurablatt verklebt. Herzfleisch blass, 
trübe, sonst o. B. Linke Lunge im ganzen lufthaltig, frei von 
Herderkrankungen, im linken Unterlappen vereinzelte Partien blut¬ 
reicher. Aus den Bronchien lässt sich etwas schleimig-eitrige Flüs¬ 
sigkeit ausdrücken. Die rechte Lunge von blauroter Farbe ist wenig 

Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. H. 1/2. 24 
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voluminös, auf der ganzen Oberfläche, namentlich am Rand, mit eitrig 
fibrinösen Massen bedeckt. Beim Einschneiden stösst man in den 
unteren seitlichen Abschnitten des Oberlappens und den an¬ 
liegenden Teilen des Unterlappens auf zahlreiche, zum Teil 
unmittelbar bis an die Pleura reichende, bis erbsengrosse ab- 
szedierte Herde. In der ganzen Lunge, besonders aber im 
Bereich dieser kleinen Eiterherde, sind die Bronchien mit 
dünnen, schleimig-eitrigen Massen erfüllt. 

Sonst finden sich in den Organen keine Abszesse. Aus dem Blut 
und den abszedierten Herden in der Lunge werden Staphylo- 
coccus aureus in Reinkultur gezüchtet. Aus den Bronchien 
und dem Rachen neben anderen Bakterien ebenfalls 
Staphylococcus aureus. 

Fall 4. Luise Sör., aufgenommen den 12. HI. 1913, 2 1 /« Jahre 
alt. Über die Vorgeschichte wenig bekannt, das Kind wird wegen 
Durchfall ins Krankenhaus gebracht. Sehr blasses, sonst gut ent¬ 
wickeltes Kind. Lidränder gerötet, Ekzem der behaarten Kopfhaut 
in beschränktem Masse. Ohren und Nase frei, Rachenschleimhaut 
erscheint normal, einige linsengrosse Drüsen am Hals. Brustkorb gut 
gebaut, Atmung nicht beschleunigt, hustet wenig. Temperatur sub- 
fibril, Lungengrenzen an normaler Stelle gut verschieblich. Keine 
Schallveränderungen, Atmungsgeräusch bläschenförmig, einige wenige 
nicht klingende Rasselgeräusche, Herzgrenzen normal, Puls frequent, 
gut gefüllt. 

Am 14. IH. Temperaturanstieg, Rachen wenig gerötet. Kultur 
von der Schleimhaut ergibt Staphylococcus aureus, 
Pirquet negativ. Kind ist sehr ängstlich, wehrt sich gegen jede Unter¬ 
suchung, Nahrungsaufnahme gering, Stuhl angehalten. Durchfall hier 
nicht beobachtet. Urinuntersuchung ergibt leichte Trübung. 

Am 16. IH. Vermehrung der Lungensymptome. Über dem linken 
Oberlappen Rasseln, über dem rechten Bronchialatmen. Der Schall 
ist auf beiden Seiten gleich, nicht wesentlich verkürzt. Vermehrter 
Husten, der Rachen ist leicht gerötet, beide Trommelfelle vollkommen 
reizfrei. 

17. III. Nunmehr ist über dem linken Oberlappen, besonders 
vorn, eine dichte Dämpfung aufgetreten, die es nicht mehr möglich 
macht, die Herzgrenzen festzustellen. Nach rechts ist die Herzdämpfung 
quer fingerbreit über die rechte Sternalgrenze herausgedrängt. Nach 
hinten reicht die Dämpfung bis in Höhe der Spina Scapulae. Ver¬ 
dacht auf Empyem. Probepunktion links vorn im zweiten Interkostal¬ 
raum aber negativ. Leukozyten am 16. III. 2400, 17. IH. 26300, 
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18. III. 30000. Das Kind sieht jetzt zyanotisch aus. Die Atmung 
ist beschleunigt, dyspnoisch. Dämpfung und Zyanose haben sich im 
Laufe des Tages entwickelt. 

18. III. Die Dämpfung auf der linken Seite erstreckt sich jetzt 
auf die ganze Ausdehnung des Oberlappens, hat sich also hinten 
ca. 2 Querfinger nach unten ausgedehnt. Über der ganzen linken 
Lunge ist abgeschwächtes Bronchialatmen zu hören. Rechte Lunge 
hat normalen Schall und verschärftes Atmen, Herzdämpfung wie 
gestern nach rechts verdrängt. 

Röntgen-Durchleuchtung. Dichte diffuse Beschattung der 
linken Lunge nach unten an Intensität abnehmend. Verdrängung des 
Herzens nach rechts. Probepunktion links hinten unten negatives 
Resultat. Als dagegen nochmals vorn links oben punktiert wird, 
ergibt sich reichlich blutiges, fast klares Exsudat. Ebenso ergibt 
eine zweite Punktion oben neben dem inneren Skapularrrand das¬ 
selbe Exsudat. Mikroskopisch: Polynukleäre Leukozyten, reichlich 
Staphylokokken. 

Bei der differential-diagnostischen Erwägung, ob Pericarditis exsu¬ 
dativa vorliegt, sprechen die Symptome und namentlich das Ergebnis 
der Punktion für Empyem der Pleura. Atmung und Puls sind ausser¬ 
ordentlich beschleunigt. Nach am 18. gegen Abend wird die 4. Rippe 
zwischen Skapula und Wirbelsäule reseziert. Pleura ist derb und 
unnachgiebig. Bei der Eröffnung der Pleura entleeren sich 250 qcm 
trüb serösen Exsudates. 

19. III. Wenig unruhiger Schlaf in der Nacht, Kind sehr elend, 
Perkussionsschall links wenig verkürzt. Es ist überall verschärftes 
Atmen durchzuhören. Atmung ruhiger, reichlich Abfluss von Eiter. 
Abends Atmung sehr frequent, grosse motorische Unruhe und Empfind¬ 
lichkeit, Puls sehr frequent und klein. 

20. HI. Nacht sehr unruhig, starke Dyspnoe, Cyanose. Über 
dem linken Unterlappen ist heute deutlich abgeschwächtes Bronchial¬ 
atmen zu hören. Probepunktion wegen Verdachtes auf Empyem. 
Über dem linken Unterlappen ergab ähnliches Exsudat wie oben. 
Resektion der 9. Rippe in der hinteren Axillarlinie und Entleerung 
von 100 qcm Exsudat. Exitus am nächsten Morgen. 

Aus dem Exsudat wurden Staphylococcen aureus gezüchtet, 
ebenso aus dem Blut bei der Sektion. 

Die Sektion des Kindes ergibt folgendes: 

Peritoneum frei, nach Abhebung des Sternums zeigt sich das 
ganze vordere Mediastinum und der Herzbeutel bedeckt mit dickem 
grüngelben Eiter. Die rechte Lunge ist völlig zuriickgesunken. Nach 
Entleerung des Eiters zeigen sich am rechten Oberlappen breite 
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feste Verwachsungen mit dem Pleura costalis. Der Thymus ist miss¬ 
farben grau-grün-gelb in ein weiches, nekrotisch eitrig durchsetztes 
Gewebe verwandelt. Das Gewebe des vorderen Mediastinums schmutzig- 
grau-gelb erweicht, von einzelnen mit Eiter angefüllten Kirschkern 
grossen Höhlungen durchsetzt. Die Aussenfläche des Herzbeutels ist 
gleichfalls bedeckt mit grau-grünem Eiter und schmutzig-missfarben. 
Nach Öffnung enthält er etwa 20 qcm braungelben, etwas flüssigen 
Eiter. Epi- und Perikard ist matt mit dicken zottigen grossen fest¬ 
haltenden Auflagerungen bedeckt. Herzmuskeln braunrot, frei von 
Herderkrankungen, Klappen und Endokard intakt. Lymphdrüsen am 
Hilus vergrössert, missfarben dunkelgrau-grün, ebenso gefärbt die 
Pharynx-Schleimhaut. Tracheal-Schleimhaut gerötet, mit Schleim be¬ 
deckt. Das Bindegewebe um die grossen Gefässe des Halses ist 
blutig durchdrängt und namentlich links trübe und etwas ödematös. 
Die linke Lunge zeigt am Oberlappen vorn die schon erwähnte 
ziemlich feste Verwachsung, nach deren Lösung man in eine tauben¬ 
eigrosse, mit dickem grüngelben Eiter gefüllte Höhlung kommt. 

Auch die Pleura pericardiaca ist grüngelb. Die ganze linke 
Lunge ist mit eitrigen Auflagerungen bedeckt. Die Konsistenz der 
linken Lunge ist vermehrt, auf dem Durchschnitt erscheint sie blau¬ 
rot, entleert auf Druck wenig Luft vermischt mit schaumiger lehm¬ 
gelber Flüssigkeit. Die Schleimhaut der Bronchien ist ge¬ 
rötet. Die rechte Lunge ist völlig glatt glänzend an der Oberfläche 
und zeigt auch sonst normale Verhältnisse. Milz weich, vergrössert. 
In den Nieren keine Abszesse, auch die übrigen Organe ergeben 
normalen Befund. 

Die mitgeteilten Krankenbeobachtungen sind nach verschiedener 
Richtung hin lehrreich. Zunächst ergibt sich, dass Staphylokokken¬ 
infektionen im Kindesalter offenbar häufiger Vorkommen, wenn auch 
diesbezügliche Beobachtungen bisher selten oder gar nicht gemacht 
sind. Natürlich kennt jeder, der in klinischer Tätigkeit steht, Staphy¬ 
lokokkeninfektionen der Lungen. Die Mehrzahl dieser Fälle sind 
aber zweifellos hämatogenen Ursprungs. Es ist ja eine ganz 
bekannte Tatsache, dass so gut, wie in jedem Fall von Staphylo¬ 
kokken Allgeineininfektion, z. B. also bei schwerer Osteomyelitis 
sekundär auf embolischem Wege Lungenabszesse entstehen. 

Unsere Beobachtungen nehmen aber natürlich eine ganz andere 
Stellung ein. Hier ist die Infektion der Luftwege direkt von aussen 
erfolgt, wie durch den Nachweis der Staphylokokken in den oberen 
Luftwegen klar und auch durch den Ablauf der klinischen Er¬ 
scheinungen erwiesen ist. Die Tatsache, dass wir uns nicht erinnern 
können, hei Erwachsenen ähnliche Krankheitszustände durch St&phylo- 
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kokken hervorgerufen, wie die obigen, gesehen zu haben, scheint 
dafür zu sprechen, dass das Kindesalter für den in Rede stehenden 
Infektionsmodus disponiert ist. 

Man wird zunächst sich auch die Frage vorzulegen haben, ob 
denn eine solche Staphylokokkeninfektion der Luftwege immer einen 
so schweren, meist letalen Ausgang nimmt. 

Hierüber kann ich mangels geeigneter Erfahrungen nichts aus- 
sagen, möchte aber doch glauben, dass es nicht wenige Fälle gibt, 
bei denen die Infektion nicht bis in die tieferen Luftwege hinab 
steigt und dann auch nicht so schwer verläuft. Zweifellos beginnt 
die Erkrankung aber oft mit einer Pharyngitis und setzt sich 
von hier aus in die Trachea, Bronchien und ev. Lunge fort. 

Interessant ist es, dass, wie die Sektionsprotokolle unserer Fälle 
ergeben, keineswegs aber alle Lungenlappen gleichmässig betroffen 
werden, dass vielmehr vorzugsweise ein Lappen, ausnahmsweise auch 
mehrere (cf. Fall 1) beteiligt sein können. Die Oberlappan sind be¬ 
vorzugt wie es scheint. Die Form der Erkrankung stellt sich als 
multiple Abszessbildung in der Lunge dar, die sich mit 
besonderer Vorliebe in der Peripherie entwickeln und dann, wie es 
dem Staphylokokkenabszess eigen ist, regelmässig auch zu einer 
eitrigen Erkrankung der Pleura führt 

In dem einen Fall ist die Staphylokokkeninfektion dann aber 
auch noch den seltenen Weg in das Mediastinum hinein gelangt 
und hat daran anschliessend dann auch zu einer Perikarditis 
geführt. Der Krankheitsverlauf kann klinisch ein verschiedener sein. 

In der Mehrzahl der Fälle ein akutes schwerstes Krankheits¬ 
bild. Aber auch ein milderer Beginn in dem einen Fall. Immer 
aber ausserordentlich schwere Lungenerscheinungen, sobald die In¬ 
fektion die Lunge selber und vor allen Dingen die Pleura er¬ 
reicht hat. Es besteht dann ein Symptomenkomplex, wie wir ihn 
von der generalisierten Pneumonie her kennen. Es ist aber in erster 
Linie die Exsudatbildung in der Pleura, welche den physikalischen 
Befund zu einem so prononzierten gestalten. Es erfordert eine 
scharfe Abwägung des Befundes, um sich über die Art der vor¬ 
liegenden Veränderungen klar zu werden. Dass man gerade 
bei diesen Formen der Infektion sehr frühzeitig mit 
der Möglichkeit eines Pleuraexsudates rechnen muss, 
lehren alle unsere Beobachtungen. 

Ganz gewiss würde man einen günstigen Verlauf nicht haben 
erreichen können, wenn man nicht sehr bald Eiter in der Pleura 
vermutet und durch Punktion sicher festgestellt hätte. 
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In unseren späteren Fällen haben wir dann auch schon die In¬ 
fektion der Pleura erkannt, zu einer Zeit, wo es überhaupt noch 
nicht zür Eiterbildung gekommen war, vielmehr nur aus dem Nach¬ 
weis von Staphylokokken in der serösen Flüssigkeit die erfolgte 
Infektion ersehen werden konnte. 

Besonders schwierig gestaltete sich die Klarlegung der Verhält¬ 
nisse in Fall 4, indem sich zunächst Eiter im Bereich des Ober¬ 
lappens bildete und zwar erst vorn, dann auch hinten. In diesem 
Fall bestimmte uns aber gerade der Nachweis der Staphylokokken¬ 
infektion des Rachens, mit Eiterbildung in der Pleura zu rechnen. 
Daher punktierten wir wiederholt, bis wir Eiter fanden. Eine 
weitere Komplikation lag darin, dass sich noch nach Eröffnung der 
Pleura bis zum nächsten Tage auch im Bereich des Unterlappens 
Eiter gebildet hatte, dessen Erkennung natürlich bei der ganzen Sach¬ 
lage sehr schwierig war, aber auch noch durch Operation entleert 
werden konnte. 

Ein Erfolg musste indessen ausbleiben, da, wie sich bei der 
Sektion herausstellte, klinisch war nur mit der Möglichkeit gerechnet 
worden, eine Perikarditis daneben bestand. 

Die Feststellung der klinischen Erkrankungsform und der Art 
der Infektionserreger ist, wie aus dem Vorstehenden hervorgeht, be¬ 
sonders wichtig 

Charakteristisch für das klinische Bild ist das frühzeitige Auf¬ 
treten eines pleuritischen Exsudats, nachdem Symptome einer Pha¬ 
ryngitis, Tracheo-Bronchitis vorhergegangen sind. Die Erscheinungen 
von Seiten der Pleura mit einer Pneumonie zu verwechseln, liegt 
sehr nahe. Im Interesse der Therapie ist aber eine richtige Ent¬ 
scheidung sehr notwendig, denn selbstverständlich wird eine Heilung 
nur dann möglich sein, wenn bis zur Entleerung des Pleuraexsudates 
nicht zu viel Zeit verstreicht, besonders da es sich um Patienten im 
Kindesalter handelt. 

Dass auch in schwersten Fällen bei Säuglingen Rettung möglich 
ist, zeigt unsere erste Beobachtung, wo noch dazu eine doppelseitige 
Erkrankung vorlag. 

Überschaut man den Verlauf und namentlich den pathologisch- 
anatomischen Befund bei der in Rede stehenden Erkrankung, so ist 
ein charakteristischer Verlauf ohne Frage zu erkennen. Ganz be¬ 
sonders hinzuweisen ist auf die Bedeutung der bakteriologischen 
Diagnose. 

Kann man Rachenerkrankungen als Infektion durch den Staphylo- 
coccus aureus erkennen, so wird man auf Grund unserer Beobach¬ 
tungen schon auf einen Verlauf, wie wir ihn schilderten, vorbereitet 
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und gerüstet sein, wird frühzeitig mit dem Eintritt eines Empyems 
rechnen können. Hat man einen Erguss nachgewiesen, so muss man 
auch seröse Flüssigkeit auf Staphylokokken durch Kultur und Prä¬ 
parat untersuchen um sofort zu operieren, wenn der Befund 
positiv ist. 

Wir verlegen die Bedeutung unserer Beobachtungen gerade auf 
das therapeutische Gebiet, wenn wir auch unter vier Fällen dreimal 
Misserfolge gesehen haben. Man darf aber nicht vergessen, dass es 
sich um Erkrankungen des frühesten Kindesalters handelt. Aber 
selbst wenn man nur ausnahmsweise eine solche Erkrankung in 
Heilung übergehen sieht, so ist darin doch der Ansporn zu sehen, 
derartige Fälle frühzeitig zu erkennen, denn sicherlich nur dann wird 
man mit Erfolg therapeutisch eingreifen können. 

Die Art der Behandlung ist bei Gelegenheit des ersten Falles 
näher geschildert worden. Das Perthessche Aspirationsverfahren 
hat sich dort glänzend bewährt. Aber auch bei einseitiger Erkrankung 
verdient es berücksichtigt zu werden, weil es gewiss für das Kind 
vorteilhafter ist, wenn es auch die erkrankte Lunge zum Atmen be¬ 
nutzen kann, und weiter tritt auch nach unseren Erfahrungen 
schnellere Heilung bei der Aspiration ein. Guter Abfluss ist dann 
gewährleistet, wenn man die Pleura mit einem dicken Trokar, der 
sonst nur für Aszitespunktion benutzt wird, eröffnet. Auch bei 
Kindern geben die elastischen Rippen Raum genug für die Ein¬ 
führung. 

Vielleicht geben unsere Beobachtungen einen Fingerzeig für das 
therapeutische Handeln in ähnlichen Fällen. 
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Aus dem EppendorferKrankenhaus (Abteilung:Dr. Schottmüller). 


Das klinische Bild der Puerperalinfektionen durch 
Bacillus phlegmones emphysematosae 
(E. Fraenkel). 

Von 

Dr. raed. K. Bingold, 

Assistent der Abteilung. 

Mit 10 Kurven im Text und 2 Tafeln. 


Die Erscheinung, dass bei fieberhaften Aborten diejenigen Bak¬ 
terien in die Blutbahn übertreten können, welche zu einer Infektion 
des Uterus geführt haben (also pathogener Natur sind) ist uns in 
ganz besonderer Weise in denjenigen Fällen entgegengetreten, wo 
der Bac. phlegmon. emphysematosae (E. Fraenkel) als 
Infektionserreger aus der Zervix festgestellt werden konnte. 
Schottmüller 1 ) beschreibt schon 1910 3 Fälle septischer Aborte, 
bei denen es ihm gelungen war, den Bac. phlegm. emphysematosae 
aus dem Blute der Patientinnen zu züchten. 

Während in der Literatur eine stattliche Anzahl von Angaben 
existiert, in denen der Bac. phlegm. emphysematosae in dem Lochial- 
sekret oder in der Zervix gefunden wurde, liegen relativ wenig 
Mitteilungen über Reinkulturen dieses Erregers aus dem Blute vor. 
Auch Little, der den Bac. phl. emph. in 10 Fällen von Puerperal¬ 
infektion isolieren konnte, erwähnt nichts von dem Vorkommen des 
Gasbazillus in dem Blute seiner angeführten Fälle. Er kommt auch 
bei seinen Ausführungen zu dem Schluss: „Demnach erscheint es, 
dass eine Infektion mit dem Gasbazillus allein nicht so gefährlich ist ? 
und dass das Fieber durch Entfernung des toten Gewebes, in dem 

1) Schottmüller: Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medizin und 
Chirurgie. Little: Zentralbl. f. Gyn. 1905. 
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er wächst, verschwindet und dass er selbst nur geringe Krankheits- 
symptome erregen kann.“ 

Ausser Little fanden ihn noch Menge, Krönig, Jeannin, 
Dobbin, Lindenthal, Halban, Westenhöfer, Ernst, Banti, 
Scheidler und andere bei puerperaler Infektion. In letzter Zeit 
konnten ihn dann auch Heynemann, Bondy, Hamm und Sachs 
im Blute nachweisen. Sachs 1 ) lässt allerdings die Frage offen, ob 
es sich um Bac. phlegm. emphysematosae (E. Fraenkel) oder um 
von Manu of Heurlin häufig gezüchtete Stäbchenarten ohne jede 
pathogene Bedeutung handelt. Es wurden stark gasbildende gram¬ 
positive wenig bewegliche Stäbchen (die nach 36 h die anaer. Röhrchen zum 
Platzen brachten, neben Staph. anhaem. und anaer. Streptokokken 
gezüchtet.) Er hält „all die verschiedenen im Blute Vorgefundenen 
Keime“ für harmlose Scheidenbewohner und „so können wir heute 
schon sagen, dass Bakterien, die sich so häufig in der Scheide nor¬ 
maler Kreissender finden, Keime, die wir bei 12 Untersuchungen 
fieberhafter Aborte und Geburten 11 mal im Blute nachweisen konnten, 
ohne dass irgend eine Erkrankung sich anschloss, Keime, die so 
schnell wieder aus dem Blute verschwinden, nicht zu menschen¬ 
pathogenen gerechnet werden dürfen“. Es erlaubten also im Blute 
nachweisbare Keime keinen Rückschluss auf ihre Pathogenität und 
daher für die Prognose der Fälle. Eine genauere Klassifizierung der 
einzelnen im Blute gefundenen gasbildenden Keime besonders der 
(G. -)-) Stäbchenarten hält er für unmöglich. — Auch Schott¬ 
müller 2 ) erwähnte, dass ein Nachweis des Bac. phlegm. emphysema¬ 
tosae im Blute keineswegs als absolut ungünstiges Zeichen aufzufassen 
sei und in der Tat haben diese Auffassung eine Reihe von Fällen, 
auf die späterhin näher eingegangen werden soll, in hinreichender 
Weise bestätigt, in gleicher Weise aber auch die Tatsache, dass 
der Bac. phlegm. emphysematosae unter Umständen zu 
ganz foudroyanten Krankheitsbildern führen kann, die 
zum Teile ganz typische Erscheinungen darbieten. 

Wir konnten in den letzten Jahren bei über 130 auf unserer 
Abteilung behandelten Aborten den Fraenkelschen Gasbazillus teils 
aus der Zervix, teils aus dem Blute züchten, in einer überraschend 
grossen Zahl der Fälle trat er nach Ausräumung, Untersuchung 
oder aber nach spontaner Abstossung des Föts bzw. von Plazentar¬ 
resten in das Blut über und konnte von uns hier leicht nachgewiesen 
werden. Zu seiner Kultivierung benützen wir die von Schott- 

i) Sachs: Zentralblatt für Gynäk. Nr. 26. 1912. 

-) Schottmüller: Mitteilungen aus den Grenzgebieten. Bd. 21. 
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müller angegebenen Methoden lu - 1 2 ). Zur Sicherstellung der Stäbchenart 
auf seine Pathogenität zogen wir ausserdem in gewissen Fällen auch 
noch den Tierversuch 3 ) heran, der nur in 2 Fällen, über die wir 
ebenfalls berichten werden, negativ ausfiel. Unter den 130 an¬ 
geführten infizierten Aborten, bei denen uns der Nachweis des Bac. 
phlegm. emphysematosae gelang, verliefen 78 unter relativ leichten 
Erscheinungen, sie konnten nahezu alle als geheilt entlassen werden. 

28 Fälle davon nahmen trotz mechanischer Insulte des Uterus 
(Ausräumung, Untersuchung etc.) einen vollkommenen reaktionslosen 
Verlauf, trotzdem wir darunter in 8 Fällen den Erreger aus dem 
Blute, und in 6 Fällen aus der Zervix in Reinkultur züchten konnten. 
Mit Koli zusammen kam er in 7, 
mit Staphylo, aureus in 10, 
mit anaeroben Strepto. in 4 Fällen, 
mit Erysipel strepto. in einem Falle, 
in der Zervix zusammen vor. 

In 3 Fällen nur konnte er dort, wo das Blut untersucht, und 
wo der Bac. phlegm. emphysematosae in der Zervix festgestellt wurde, 
nicht kultiviert werden. Allerdings wurde das Blut bei 14 Patien¬ 
tinnen, die gar keine ernsteren Krankheitssymptome darboten, nicht 
zu bakteriologischen Untersuchungen herangezogen. In einem Falle 
wurde der Erreger im Blute gefunden, während er in der Zervix 
vermisst wurde. Wie schon oben erwähnt, ergaben 2 G. -f Stäbchen¬ 
kolonien, die wir zuerst als Bac. phlegm. emphysematosae ansprachen, 
mit dem Tierversuch ein negatives Resultat. 

Von diesen absolut reaktionslos verlaufenden Fällen hatten nach 
der Anamnese 11 Patientinnen Fieber oder Schüttelfrost vor der 
Aufnahme. 

Es folgen hier einige Daten über die einzelnen Fälle. 

1. Fall Schla. — Abortus incompl. Mens. II. 

15. X. 12 Aufnahme. Temp. 37,5. Zervix: Staph. Koli, Bac. phleg. emph. 
Ausräumung. Blut: Bac. phleg. emph. Koli. Reaktionsloser Verlauf. 

2. Fall Bö. — Abortus incompl. M. II. 

5. VII. 10 Aufnahme. Zervix: Bac. phleg. emph. anaerobe Strept. 
Ausräumung. Blut nicht untersucht. Komplikationsloser Verlauf. 

3. Fall Bör. — Abortus incompl. M. II—III. 

3. VI. 11 angeblich Schüttelfrost. 

1) Schottmüller: Mitteilungen aus den Grenzgebieten der Medizin und 
Chirurgie. Bd. 21. Heft 3. 

2) Münch, med. Wochenschr. Nr. 15. 1911. 

3) Die Technik des Tierversuches ist bei Fall Ho. (Nr. 126) auf S. 42 naher 
eingegangen worden. 
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24. VI. 11 Aufnahme. Zervix: Koli, Bac. phleg. emph. Mehrmalige 
Untersuchung ohne Reaktion. Blut nicht untersucht. 

4. Fall Lar. — Abortus incompl. M. III. 

28. VII. 11 angeblich Schüttelfrost, Blutung. 

29. VII. 11 Aufnahme. Zervix; Bac. phleg. eroph. Staph. Ausräumung. 
Blut nicht untersucht. Reaktionsloser Verlauf. 

5. Fall Brei. - Abortus M. III. 

Aufnahme. Zervix: Pseudodiphtheriebazillen. Bac. phleg. emph. Trotz 
gynäkologischer Untersuchungen reaktionsloser Verlauf. Blut nicht untersucht. 

6. Fall Walkusch. — Abortus Menses III—IV. 

8. VII. 11 heftige Blutung, Austastung. Kein Fieber. 

10. VII. 11 Aufnahme. Zervix: Bac. phleg. emph. Ausräumung. Blut 
nicht untersucht. Reaktionsloser Verlauf. 

7. Fall Wal. — Abortus IV. 

30. XI 11. Starke Blutung. 

2. XII. 11 Aufnahme. Zervix: Baz. phleg. emph. ln der Vagina 
matscher Föt. Austastung des Uterus, Spülung. Nach sechs Tagen subfebriler. 
Temperatur gyn. Unters.: Zervix: Bac. phleg. emph. Hämolytische Strepto- 
kokken. Aus der Zervix entleert sich dünnflüssiges Sekret durch Massage des 
Uterus. Patientin wird auf Wunsch vorzeitig entlassen. 

8. Fall Mant. — Abortus Mens. III. 

18. III. 13 Aufnahme. Zervix: Bac. phleg. emph. Ausräumung. Blut: 
Bac. phleg. emph. Reaktionsloser Verlauf. 

9. Fall Oldörp. — Abortus M. III. 

3. III. 13 Aufnahme. Zervix: Staphyloc., Streptoc., Bac. phleg. emph. 
ebenso vaginal — Ausräumung. — Blut: Baz. phleg. emph. ReaktionsloserVerlauf. 

10. Fall Carlson. — Abortus Menses III—IV. 

2. V. 10. und 3. V. 10. Schüttelfrost. Aufnahme. Temperatur 39,6. Zervix: 
Bac. phleg. emph. — Ausräumung. — Blut vor und nach der Aus¬ 
räumung Bac. phleg. emph. ReaktionsloserVerlauf. 

11. Fall Wich. — Abortus imminens Mens. III—IV. 

20. V. 13. mit 38,8 aufgenommen. Zervix: Staphyloc., Bac. phleg. emph. 
Anderen Tags kommen Föt und Plazenta spontan. Fieberloser Verlauf. 

12. Fall Greiert. — Partus praematurus. 

11. II. 13. Föt und Plazenta kommen spontan. In Zervix und Vagina 
Staphyloc., Bac. phleg. emph. Blut nicht untersucht. ReaktionsloserVerlauf. 

13. Fall Hutz. — Abortus imminens M. III—IV. 

Aussen angeblich sechs Schüttelfröste. Zervix: Koli., Bac. phleg. emph. 
Föt, Plazenta gehen spontan ab. Blut nicht untersucht. Reaktionsloser Verlauf. 

14. Fall Brau. — Partus praematurus. M. VII. 

5. II. 13 Aufnahme. Temp. 38. Beide Konjunktiven subtikterisch. 
Zervix: anaerobe Strept., Staph., Bac. phleg. emph. Blutserum: kein Hämatin. 
Temp. normal. Fieberloser Verlauf. 

15. Fall Eng. — Abortus perfeetus M. III. 

28. V. 12. Aufnahme. Zervix: Bac. phleg. emph., an. Strept., Fieber¬ 
loser Verlauf. Blut nicht untersucht. 
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16. Fall Bus. — Abortus incompl. M. II. 

In der Nacht vom 16. auf 17. IV. 12. Schüttelfrost. 

17. IV. 12. morgens Aufnahme. Temp. normal. Zervix und Vagina: 
Bac. phleg. emph. Blutkultur o. B. Nach 11 fieberlosen Tagen Ausräumung 
ohne Reaktion. 

17. Fall Ste. — Abortus incofopl. M. IV. 

7. IX. 10 Aufnahme. Temp. normal. Zervix: Coli., Bac. phleg. emph. 

— Ausräumung. — Blutkultur o. B. Reaktionsloser Verlauf. 

18. Fall Alb. — Abortus incompl. M. II—IIT. 

9. XII. 13 Aufnahme. Temp. normal. Zervix: Hämolyt. Staph., Bac. 
phleg. emph. Ausräumung. Blut: Bac. phleg. emph. Reaktionsloser 
Verlauf. 

19. Fall Fes. — Abortus innompl. M. II. 

Draus8en angeblich zwei Schüttelfröste. 

30. I. 13 Aufnahme. Temp. 40.0. Zervix: Koli, Bac. phleg. emph., 

— Ausräumung — Temp. niedriger. Blut: Koli., Bac. phleg. emph. Tags 
darauf kein Fieber, reaktionslo9er Verlauf. 

20. Fall Buch. — Endometritis post abortum. 

30. IX. 12. Aufnahme. Zervix: Staphylo., Bac. phleg. emph. Fötider 
Ausfluss. Curettemcnt. Reaktionsloser Verlauf. 

21. Fall Rol. — Partus praematurus. 

15. VII 11 Aufnahme. Spontangeburt des Föt in der Nacht. Zervix: 
Staph., Nachts Schüttelfrost. Blut: Bac. phleg. emph. 

16. 7. Ausräumung. Temp. normal. Fieberloser Verlauf. 

22. Fall Strö. — Abortus incompl. M. II. 

Draussen angeblich zweimal Schüttelfrost. 

24. II. 12 Aufnahme. Temp. 37,5. Zervix: Bac. phleg. emph. Ei haut* 
reste gehen sontan ab. Da die Frau noch weiter blutet, nach zwei Tagen Aus* 
räumung. Blut: Bac. phleg. emph. Pat. friert etwas, hat aber eine normale 
Temp. Fieberloser Verlauf. 

23. Fall Keil. — Abortus inocmpl. II —III. 

18. IX. 12 Aufnahme. Zervix: Koli, Bac. phleg. emph. Ausräumung. 
Blut: Koli, Bac. phleg. emph. Tierversuch positiv. Reaktionsloser Verlauf. 

24. Fall Päthe. — Abortus incompl. M. II. 

Aussen angeblich zwei Schüttelfröste. 

19. VI. 12 Aufnahme. Zervix: Staph., Strept., Bac. phleg. emph. Aus¬ 
räumung. Blut: Koli, Bac. phleg. emph. Tierversuch positiv. Reaktionsloser 
Verlauf. 

25. Fall Lüd. — Abort im fünften Monat. 

2. VI. 12 Aufnahme. T emp. 37,9. Zervix o. B. Grainpositive Stäbchen. 
Tierversuch negativ! Reaktionsloser Verlauf. (Also keine Bac. phleg. 
e in p h. (E. Fraenkel.) 

26. Fall Chris. — Abortus incompletus II. 

14. VI. 12 Aufnahme. Normale Temp. Zervix: Staph. — Ausräumung — 
Blut: In der grossen Röhre sind grampositive Stäbchen unter Gasbildung gewachsn 
(nach 2 mal 24 Stunden.) Die Stäbchen sind sehr lang, oft doppelt so 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



3s2 


K. Bingold. 


[« 


lang wie Bac. phleg. emph. In Traubenzucker-Stichkultur ziehen sie sich 
von der Oberfläche weit zurück im Gegensatz zu Bac. phleg. emph. Tierversuch 
für Bac. phleg. emph. negativ. Von Herrn Prof. E. Fraenkel nicht als Bac. 
phl^g emph. anerkannt. 

27. Fall Mo. — Abortus imminens M. II. 

22. VI. 11 Aufnahme. Temp. 38,6. *Zervix: Bac. phleg. emph. und 
.Staph. In der Nacht gehen Föt und Plazenta spontan ab. Blut nicht untersucht. 
Nach 2 Tagen vollkommen fieberfrei. 

28. Fall West. — Abortus incompl. M. 1111—V. 

30. VII. 12 Aufnahme. Starke Blutung. Zervix: Paeudodiphtheriebaz. 
Koli. Nachmittag Spontanabort. Darauf Temperaturabfall. Im Blut Bac. 
phleg. emph. 

29. Fall Witt fort. — Abortus inkorapl. M. III. 

30. XII. 11. Aufnahme. Temp. 38,3. Zervix: Bac phleg. empb. Staphylo. 
— Ausräumung. — Blutkultur o. B. Danach fieberfreier Verlauf. 

30. Fall Ster. — Abortus incompl. M. III. 

12. VI. 11. Blutung. Aufnahme. Zervix: Bac. phleg. empb. Ausräumung. 
Keine Reaktion. 

31. Fall Freu. — Abortus incompl. M. II. 

Aussen angeblich Schüttelfrost. Blasse, ausgeblutete Frau. 

2. VII. 11 Aufnahme. Zervix: Bac. phle g. empb. Ausräumung. Reaktions 
loser Verlauf. Blut nicht untersucht. 

32. Fall Alb. — Abortus incompl. M. II—III. 

9. XII. 13 Aufnahme. Temp. normal. Zorvix: Häm. Staph., Bac. phleg. 
emph. Ausräumung. Blut: Bac. phleg. empb. Reakticnsloser Verlauf. 

33. Fall Wis. — Abortus incompl. M. II. 

Seit 24. VIII. 12 täglich Schüttelfrost. Geringe Blutung. 

27. VIII. 12 Aufnahme. Temp. 38,3. Zervix: Koli, an Strept., Bac. phleg. 
emph. Ausräumung. Reinkultur von massenhaften Bac. phleg. emph. Tier¬ 
versuch positiv. Keine Reaktion. Fieberloser Verlauf. 

34. Fall Sehe. — Abortus imminens M. III. 

22. IX. 12 Aufnahme. Temp. 38,5. Abgang des Föts spontan. Geringe 
Blutung. Zervix: Staph., Bac. phleg. emph. 

23. IX. Ausräumung. Blut: Bac. phleg. emph. reichlich. Trotzdem 
reaktionslo9er Verlauf. Tierversuch positiv. 

35. Fall Schrö.—Nephritis acuta haemorrhagica. Endometritis post partum. 
Nie krank. 28. XI. li Schüttelfrost. Spontaner Abort. Ausräumung 

vom Arzt. Seitdem alles erbrochen. Starker Durst. 

5. XII. 11 Aufnahme. Temp. normal. In der Zervix Bac. phleg. emph. 
Gynäk. Befund Endometritis. — Nephritis haemorrhagica. 

6. XII. Unter den Erscheinungen der schweren Niereninsuf¬ 
fizienz Exitus. 

36. Fall Gra. — Abortus incompl. M. III. 

3. X. 11 Aufnahme. Spontanausstossung von Plazentarresten. Zervix: 
Koli., Bac. plileg. emph. Blut nicht untersucht. Reaktionsloser Verlauf. 
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37. Fall Hutz. — Abortus incompl. M. III—IV. 

Dranssen angeblich Schüttelfrost. 

19. IX. 11 Aufnahme. Zervix: Koli., Bac. phleg. emph. Föt, Plazenta 
werden spontan ausgestossen. Blut nicht untersucht, lieaktionsloser Verlauf. 

Demgegenüber stehen nun 26 Fälle, die auf mechanische Reizung 
des Uterus (aktiver oder passiver Natur) mit einmaligem Schüttelfrost 
antworteten und dann erst reaktionslos in Heilung übergingen. Aller¬ 
dings liess sich auch hier bei 22 Patientinnen anamnestisch feststellen, 
dass sie schon vor der Aufnahme Fieber oder Schüttelfrost hatten. 
Bei 13 Fällen fand sich der Erreger im Blute, und bei 5 Fällen in 
der Zervix in Reinkultur. Im Blute kam er in 
4 Fällen mit Koli, 

in 4 Fällen mit Staphylokokken aur., 
in 2 Fällen mit anaer, Streptokokken vor, 
in 4 Fällen ergab die bakteriologische Untersuchung negatives Resultat. 

Rein aus Zervix und Blut wurde er in 4 Fällen gezüchtet, 
während er in der Zervix 8 mal mit Koli zusammen, 6 mal mit Staph. 
aur. und 5 mal mit anaeroben Streptokokken gefunden wurde. In 
5 Fällen kam er im Blute allein vor, während er aus der Zervix 
nicht isoliert werden konnte. 

In verschiedenen Fällen konnte er auch im Urin festgestellt 
werden. 

38. Fall Kan. — 

13. V. 14 morgens Abgong der Fracht. Fieber 39,9. 

14. V. Aufnahme. Terap. 40,1. Zervix: Staph., Bac. phleg. emph. 

15. V. Temp. 38,1. Ausräumung. Blut: Bac. phleg. emph. in Rein¬ 
kultur. Urin: Bac. phleg. emph. Schüttelfrost, dann fieberloser Verlauf. 

39. Fall Lin. — Abortus incompl. M. III—IV. 

10. IV. 11 Aufnahme. Temp. 39,4. Zervix: Koli. 3 Tage Continua von 
über 38,0. Blut: Koli., Bac. phleg. emph. Ausräumung. Blut: Bac. phleg. 
emph. Schüttelfrost. Darnach fieberloser Verlauf. 

40. Fall Sams. — Abortus incompl. M. III. 

7. VII. 13 während der Aufnahme Schüttelfrost. Zervix: Koli. Ausräumung. 
Blut: Bac. phleg. emph., Koli. Schüttelfiost. Temp. dann 8 Tage normal. 
Gynäk. Untersuchung: Tumor der rechten Beckenwand. Nach der Untersuchung 
Schüttelfrost. Blut: Koli., Bac. phleg. emph. Dann fieberloser Verlauf. 

41. Fall Bry. — Abortus M. III —IV. 

Aussen angeblich ein Schüttelfrost. 

14. VIII. 13 Aufnahme. Zervix: Bac. phleg. emph., Staph. Austäiimung. 
Blut: Staph., Schüttelfrost. Urin: Koli., Bac. phleg. emph. 

42. Fall Paeg. — Endometritis post abortum. 

15. VIII. 08. Aufnahme. Temp. 39,9. Zervix: Bac. phleg. emph. Da 
noch Blutung besteht, Austastung. Darnach Schüttelfrost. Blut, Urin o. B. Sechs¬ 
tägige Continua über 39,0. Lytischer Abfall. Ausgang in Heilung. 
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43. Fall Gro. — Abortua incompl. M. II—III. 

19: VI. 10 Aufnahme. In der Zervix Koli und Bac. pbleg. emph. Blut: 
Koli., Bac. phleg. emph. Ausräumung. Blut: Koli, aoaerobe Strept. Schüttel¬ 
frost. Vom 7. Krankheitstage ab Koli-Pyelitis. Ausgang in Heilung. 

44. Fall Ton. — Abortus incompl. M. III. 

22. IX. 12 Frösteln. Blutung. 

23. IX. 12 Aufnahme. Temp. normal. In der Zervix Bac. phleg. empb., 
Staph. Nach Ausräumung Blut: Bac. phleg. emph. Nach 3 Stunden Schüttel¬ 
frost. Nachts Erbrechen. Darauf Wohlbefinden. Fieberloser Verlauf. 

45. Fall Schmi. — Abortus III. 

29. VI. Aufnahme. Kein Fieber. Zervix: Bac. phleg. emph. Ausräumung. 
Blut: Bac. phleg. emph. Abends Schüttelfrost. Tierversuch positiv. Nach 
zwei Tagen normale Temp. Ausgang in Heilung. 

46. Fall Bau. — Abortus M. III. 

6. IX. 12 Aufnahme. Am Morgen Temp. 40,1. Zervix o. B. Temp. fällt 
abends ab, daher Ausräumung. 2 Stunden danach Schüttelfrost. Im Blut Bac. 
phleg. emph. Tierversuch positiv. Fieberloser Verlauf. 

47. Fall Fuh. — Abortus incompl. M. III. 

Draussen angeblich ein Schüttelfrost. 

18. X. 11 Aufnahme. Temp. 38,4. Zervix: Massenhaft Bac. phleg. 
emph., Koli. Ausräumung. Blut: Bac. phleg. emph. Schüttelfrost. 

20. X. 11. Pat. hat eine handtellergrosse mit Sukkulation durchsetzte Druck¬ 
stelle der ßauchdecke. 

21. X. Temp. 39,5. Zervix wieder Bac. phleg. emph. Bis 27. X. Con¬ 
tinua über 38. An der Druckstelle des Abdomens noch deutlichere Infiltration. 
In der Mitte fluktuierender, dreimarkstückgrosser Bezirk. Druckschmerzen 
nehmen zu. 

28. X. Eröffnung des wallnussgrossen Abszesses, der fast alle Bauchdecken 
durchsetzt. Entleerung gelblichblutigen Eiters. Aus ihm lässt sich nur Bac. 
phleg. emph. züchten. 

4. IX. Abszess abgeheilt. Fieberloser Verlauf. 

20. XI. Heilung. Entlassung. 

48. Fall Egg. — Abortus incompl. M. IV. 

21. II. 11 Aufnahme. Temp. 38,4. Zervix: Bac. pbleg. emph., Koli. 
Milztumor. Ausräumung. Blut: Bac. phleg. emph. Mässig Koli. Schüttel¬ 
frost. Reaktionsloser Verlauf. (Siehe Kurve.) 

49. Fall Lu. — Abortus incompl. M. IV. 

1. II. 13 Aufnahme. Kein Fieber. Zervix: Staph., Strept. virid.,. Bac. 
phleg. emph. Ausräumung. Blut: Bac. phleg. emph. Schüttelfrost. 
Temp. 40,9. Dann reaktionsloser Verlauf. 

50. Fall Beh. — Abortus completus M. III. Endometritis. Vor 2 Tagen 
angeblich Schüttelfrost. 

14. VIII. 11 Aufnahme. Temp. 39. Abends Schüttelfrost. 

15. VIII. Leicht gelbliche Hautfarbe. Zervix: anaerobe Strept. Blut: 
eine halbe Stunde vor dem Sc-hüttelfrost: Bac. phleg. emph., anaerobe Strept. 

16. VIII. Kein Ikterus, kein Fieber mehr. Reaktionsloser Verlauf. 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



9) 


Das klinische Bild der Puerperalinfektionen etc. 


385 


51. Fall Röb. — Abortus incompl. M. II. 

30. V. Aufnahme. Temp. 40,0. Zervix: anaerobe Strept., Staph., Bac. 
phleg. eraph. 

31. Y. Starke Blutung. Ausräumung. Blut: Koli., Bac. phleg. emph. 
mässig. Nachts Schüttelfrost. 

1. VI. Nochmals Anstieg bis 39,1. Dann fieberloser Verlauf. 

52. Fall Osth. — Abortus incompl. M. III. 

20. IIT. 12 Aufnahme. Temp. 37,5. Zervix: Bac. phleg. emph. Aus¬ 
räumung. Blut: Bac. phleg. emph. V* Stunde nach Ausräumung Schüttel¬ 
frost. Dann reaktionsloser Verlauf. 


48. Fall. Egg. 



53. Fall Schwa. — Abortus incompl. M. III. 

7. XII. 11. Sofort nach Einlieferung Schüttelfrost. Zervix: Bac. phleg. 
emph. Blutentnahme zu Beginn des Schüttelfrostes: Bac. phleg. emph. 

8. XII. Ausräumung. Abends Schüttelfrost. Blut zu Ende des Schüttel¬ 
frostes: Bac. phleg. emph. Dann fieberloser Verlauf. 

54. Fall Fre. — Abortus incompl. M. II—III. 

6. IX. 10 angeblich Schüttelfrost. 

7. IX. 10 Aufnahme. Zervix: Koli., Bac. phleg. empli. Tympania uteri. 
Ausräumung. Blut: Bac. phleg. emph. Schüttelfrost. Dann reaktionsloser 
Verlauf. 

55. Fall Trupka. — Abortus incompl. M. III. 

Aussen angeblich 3 Schüttelfröste. 

4. VII. 11 Aufnahme. Temp. 39,3. Zervix: Koli., Staph., Bac. phleg. 
emph. Ausräumung. 3 Tage fieberfrei, dann morgens ohne ersichtlichen Cirund 
Beiträg» zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. H. 1/2. 25 
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Schüttelfrost. Blut: Bac.phleg.empH. in Reinkultur. Tierversuch positiv. 
Vaginalabstrich: Koli., Staph., Bac. phleg. emph. Dann reaktionsloser Verlauf. 

56. Fall Wese ly. — Abortus incompl. (Drillinge) M. V. 

4. XI. 10 Aufnahme. Temp. 39,0 

5. XI. Zervix: Staph., Bac. phleg. emph. Ausräumung von Drillingen. 
Blut: Bac. phleg. emph. Nachher Schüttelfrost. 

5. XI. Temp. abends wieder in die Höhe. Uterus schlecht kontrahiert, 
noch gross. Adnexe durckempfindlich. Uterusdrainage. Nach 8 Tagen normale 
Temp. Adnexe nicht mehr druckempfindlich. Reaktionsloser Verlauf. 

57. Fall Qual. — Abortus incompl. M. IV. 

28. III. 11 Abort. Abends Schüttelfrost. 

2. IV. Aufnahme. Temp. 37,9. Zervix: Staph., Koli., Bac. phleg. emph. 
Nach Einlegen von Laminariastift Schüttelfrost. Blutkultur o. B. 

3. IV. Morgens Temp. normal. Ausräumung. Abends Schüttelfrost Blut: 
Staph., dann reaktionsloser Verlauf. 

58. Fall Ham. — Abortus incompl. M. II—III. 

4. IX. 10 Schüttelfrost. 

5. IX. 10 Aufnahme. Temp. 39,4. Zervix: Staph. Bac. phleg. emph., 

— Ausräumung. — Blut sowohl vor, wie nach der Ausrärnnaog reichlich 
Bac. phleg. emph. Abends Schüttelfrost. Nach einigen Tagen Abszess im 
Bereich der Spina scapulae. Probepunktion o. B. Nach einigen Tagen Ausgang 
spontan in Heilung. 

59. Fall Fi. — Abortus inkompl. M. II. 

Draussen angeblich einmal Schüttelfrost. 

13. III. 10 Aufnahme. Zervix: an. Strept., Bac. phleg. emph. Koli., 

— Ausräumung. — Abends Schüttelfrost. Blut nur an. Strept. Dann reaktions¬ 
loser Verlauf. 

60. Fall Bor. — Abortus incompl. M. 111. 

16. III. 12 morgens Schüttelfrost, nachmittags Aufnahme. Temp. 4,0. Zer. 
vix: Staph., Koli., Bac. phleg. emph. Blut: Bac. phleg. emph. Abends 
Schüttelfrost. 

17. III. Abgang eines mittelgrossen Plazentarstückes. 

18. III. Temp. früh 37,6. Ausräumung. Blut: Bac. phleg. emph. 
3 /4 Stunden darnach Schüttelfrost. Dann reaktionsloser Verlauf. 

61. Fall Kar. — Abortus incompl M. IV. 

25. und 26. 1. 13 Angeblich Schüttelfröste ohne Fieber. 

27. 1. Aufnahme. Temp. 37,9. Zervix: an. Strept., Staph. 

28. I. Ausräumung einer bräunlichen, übelriechenden Plazenta. Blut: 
Staph., Bac. phleg. emph. Schüttelfrost. 

29. 1. 13 Nochmals Anstieg auf 39,6. Dann fieberloser Verlauf. 

15eim Versuchstier, das nach 24 Stunden einging, entwickelte 
sich zwar keine Gasblase an der Injektionsstelle, dagegen machte 
sich hier eine sulzige Durchtränkung des Gewebes bemerkbar, aus 
dem wiederum Bac. plileg. emph. und Staph. sich ergaben. 
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62. Fall Grab. — Partus praematurus M. V—VI. 

Seit 24. IX. 11 wehenartige Schmerzen. Aufnahmetemp. 38,4. Zervix: 
Coli., Bac. phleg. emph. — Aasräumung. — Blot während des Schüttelfrostes 
wenig Bac. phleg. emph. 

30. IX. Temp. noch erhöht. Keine Schmerzen. Schlecht kontrahierter 
Uterus. Uterusdrainage. Guter Abfluss. Langsamer Temperaturabfall. Nach 
vier Tagen fieberfrei. Reaktionsloser Verlauf. 

63. Fall Schri. Partus praematurus M. V. Endometritis. Adnexerkrankung. 

24. VIII. 10 Schüttelfrost. 

25. VIII. Aufnahme. Temp. 37,6. Fruchtblase im Muttermund eingestellt. 
Zervix: anaerobe Strept., Koli., Bac. phleg. emph. 

26. VIII. Kopf erscheint in der Zervix nahe dem äusseren Muttermund. 
Extraktion des stinkenden Föt. Continua bis zum 30. VIII. über 38,0. 

30. VIII. Nach Untersuchung Schüttelfrost. Blut: (zu spät entnommen!) 
o. B. Dann Temperaturabfall. Ausgang in Heilung. 

64. Fall. Bo. — Abortus incompl. M. III. 

26. IX. 09 zwei Schüttelfröste. 

27. IX. Aufnahme. Temp. 39,3. Zervix: Koli. Ausräumung. Blut: 
Coli., Bac. phleg. emph. Darnach Schüttelfrost. Dann fieberloser Verlauf. 

65. Fall Knie. — Abortus incompl. M. II—III. 

12. XII. 13. Wehen. Blutung. Ein Schüttelfrost. 

15. XII. Aufnahme. Temp. 38,8. Guter Allgemeinzustaml. Zervix: 
Bac. phleg. emph., Hämolytische Staph., im Urin Bac. phleg. emph. 

17. XII. Einlegen eines Stiftes. Blut: Staph., Bac. phleg. emph. 
8 Minuten darnach Schüttelfrost. 

18. XII. — Ausräumung. — Blut: Staph., Bac. phleg. emph. Nach 
8 Minuten Schüttelfrost. Im weiteren Verlauf Abszesse an beiden Oberschenkeln 
und Pyelitis. Bac. phleg. emph. nicht mehr nachzuweisen. Im Urin Staph. 
und Koli. Nach Monaten Ausgang in Heilung. 

66. Fall Günther. — Partus praematurus. 

10. XII. 12 Aufnahme. Temp. 39,4. Vorher drei Schüttelfröste. Zervix: 
Bac. phleg. emph. Blut o. B. 

11. X. Nachts Schüttelfrost. Dann erfolgt Partus. Blut im Schüttelfrost: 
anaerobe Staph., Bac. phleg. emph. Dann fieberloser Verlauf. 

Trotzdem wir nicht ohne weiteres einen prinzipiellen Unterschied 
bezüglich der Reaktion auf Bakteriämie zwischen einmaligem Schüttel¬ 
frost und einfachem Fieberanstieg machen 1 ), so seien doch der Über¬ 
sicht halber erst an dieser Stelle diejenigen Fälle aufgeziihlt, die auf 
die Uterusreizung hin mit einem Temperaturanstieg ansprachen. Es 
handelt sich um 24 Fälle, von denen schon 21 Fälle vor der Auf¬ 
nahme Fieber anamnestisch hatten. Hiervon hatten 11 den Erreger in 
Reinkultur und in 8 Fällen mit Koli zusammen im Blut. Nur in 
2 Fällen versagte die bakteriologische Blutuntersuchung. 

Rein in der Zervix fand er sich 5 mal, 
rein in Zervix und Blut 3 mal, 

i) S. Römer: Bd. 1, Heft 3 dieser Beiträge. 

25* 
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mit Koli wurde er 15 mal 

mit Staph. aur. 5 mal 

mit Erysipelstreptokokken 1 mal 

zusammen in der Zervix gezüchtet, lmal fand er sich auch im Urin. 
Das Blut wurde von obigen Fällen nur lmal nicht bakteriologisch 
untersucht. 

67. Fall Reich. — Abortus incompl. M. IV. 

11. XII. 12 Schüttelfrost. Fieber. Blutung. 

13. XII. Aufnahme. Temp. 39,2. Zervix: Koli. ßac. phleg. emph. 
Staph. 

14. XII. Früh normale Temp. Ausräumung. Blut: Koli. Bac. phleg. 
emph. Abends Temp. 38,4. Dann normaler Verlauf. 

68. Fall Rasch. — Abortus imminens M. III. 

30. V. 12 Aufnahme. Temp. 38,0. Muttermund nicht durchgängig. Massige 
Blutung. Zervix: Koli. 

8. VI. Nachts Temp.-Anetieg. In Zervix weiche Massen fühlbar. Mittags 
Schüttelfrost. Nach Pituglandol stärkere Wehen. Gegen Abend wird Foet und 
Placenta spontan ausgestossen. Blut vor dem Abort: Koli. Bac. phleg. emph. 
Dann Temperaturabfall. Reaktionsloser Verlauf. 

69. Fall Kret. — Abortus incompl. M. IV. 

18. VI. Blutung, seitdem 2 Schüttelfröste. 

VI. Aufnahme. Temp. 40,0. Zervix: Bac. phleg. emph. An. Strept. 
25. VI. Ausräumung. Blut o. B. Temp. nach 2 Tagen normal. 

70. Fall Ditt. — Abortus incompl. M. IV. 

17. IV. 10. Aufnahme. Zervix o. B. Ausräumung ohne Reaktion. 

21. IV. 10 Temp. 38,3. Zervix: Bac. phleg. emph. Dann fieberfreier 
Verlauf. 

71. Fall Bau. — Abortus incompl. M. V. 

10. XI. 11 Aufnahme. Temp. 39,4. Zervix: ßac. phleg. emph. Blut 
Bac. ph 1 eg. em ph. 

11. XI. Ausräumung. Temp. bleibt hoch. Blut: Bac. phleg. emph. Nach 
2 Tagen Temp.-Abfall. Fieberfreier Verlauf. 

72. Fall Kol. — Abortus imminens. M. III. 

25. VI. Aufnahme. Temp. 37,6. 

29. VI. Zervix: Bac. phleg. emph. • 

1. VII. Blutung. Muttermund geschlossen. Nach Einlegen eines Stiftes 
Temp. auf 39,0 erhöht. 

2. VII. Ausräumung. Temp. 38,4. Blut: Bac. phleg. emph. Dann 
Temp. Abfall. Reaktionsloser Verlauf. 

73. Fall Han. — Partus praematurus. M. VI. 

19. V. 11 Aufnahme. Temp. 39. Zervix: Koli., Bac. phleg. emph. 
Blut o. B. Normale Temp. bis 23. V. Füt. kommt spoutan. Temp. 38,4. Dann 
fieberfreier Verlauf. 

74. Fall Shrzüp. — Endometritis post partum. 

25. I. 10 Spontangeburt. M. IX. Am 4. und 5. Tag nachher Schüttelfrost 
und Fieber. Am 1. II. zwei Schüttelfröste. 
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2. II. 10 Aufnahme. Temp. 40,3. Innere Organe o. B. Endometritis post 
abortum. Zervix: Bac. phleg. emph. sehr reichlich. Tierversuch positiv 
Blut o. B. 

3. II. Noch 41,0. Daun wird und bleibt die Temp. normal. 

75. Fall Bin. — Abortus incompl. M. II. 

25. III. 12 Aufnahme. Temp. 39,0. Zervix: Koli., Bac. phleg. emph. 
Blut: Koli. Bac. phleg. emph. Absinken der Temp. abends auf 37,0. 

26. III. Blut vor Ausräumung: Bac. phleg. emph. sehr reichlich: nach 
Ausräumung: Bac. phleg. emph. massenhaft. Andern Tags noch Anstieg 
auf 39,0, dann fieberloser Verlauf. 

76. Fall Ban. — Abortus incompl. M. III—IV. 

11. X. 10 Aufnahme. Temp. 40,4. Zervix: Koli. Anaerobe Strepto. Bac. 
phleg. emph. Temp. fällt ab. Nach Ausräumung abermals Anstieg. Blut: 
Koli reichlich. Bac. phleg. emph. wenig. Nach 2 Tagen fieberfrei. Ausgang» 
in Heilung. 

77. Fall Ehl. — Abortus imminens M. V. 

12. V. 12 Aufnahme. Temp. 38,0. Föt wird spontan ausgestossen. Zervix: 
Bac. phleg. emph. Blut o. B. 4 Tage geringe Temp. Dann fieberloser Verlauf* 

78. Fall Schü. — Abortus incompl. M. III. 

8. VI. 11 Aufnahme. Temp. 38,0. Zervix: Bac. phleg. emph. Blut o. B. 
Abends Temp. 38,9. Dann fieberloser Verlauf. 

79. Fall Schil. — Abortus incompl. III. 

Draussen mehrmals Schüttelfröste. 

3. VI. 12 Aufnahme. Temp. 38,0. Zervix: Koli. — Ausräumung. — Blut: 
Bac. phleg. emph. Staph., Koli. Tierversuch positiv. Abends 38,4 Daun 
fieberloser Verlauf. 

80. Fall Gen. — Abortus incompl. M. III. 

Vor Aufnahme angeblich Schüttelfrost. * 

30. I. 13 Aufnahme. Temp. 37,6. Zervix: Koli. Ausräumung. Blut: Koli. 
Bac. phleg. emph. Temp. abends 38,3. Am andern Tag nochmals 38,4. Dann 
fieberloser Verlauf. 

81. Fall Rie. — Abortus incompl. M. IV. 

Aussen angeblich Schüttelfrost. 

26. IV. 14 Aufnahme. Temp. 38,1. Zervix: Koli. Bac. phleg. emph. 
Ausräumung stinkender Massen. Blut: Bac. phleg. emph. Am anderen Tag 
38,4. Dann fieberloser Verlauf. 

82. Fall Eib. — Abortus incompl. M. III. 

27. III. Blutung. Fieber, öfters Frieren. 

1. IV. 13 Aufnahme. Temp. 38,4. Zervix: Koli. Bac. phleg. emph. 
Ausräumung. Danach Temp. Anstieg auf 40,2. Blut: Bac. phleg. emph. 
Weiterhin fieberloser Verlauf. 

83. Fall Thur. — Abortus incompl. M. III. 

20. und 21. II. 13 Schüttelfröste. 

22. II. Aufnahme. Zervix: Bac. phleg. emph. Ausräumung. Temp. An¬ 
stieg. Blut: Bac. phleg. emph. Dann fieberloser Verlauf. 
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84. Fall Ind. — Abortus incompl. M. II—III. 

24. V. 13 Aufnahme. Zervix: Bac. phleg. emph. Anaerobe Strepto., 
Koli. Ausräumung. Blut: Bac. phleg. emph. Ein Tag nachher Temp. Anstieg 
auf 39,6. Dann reaktionsloser Verlauf. 

85. Fall Wipp. — Parametritis. Abortu9 perfectus. 

Aussen Abort, 3 Schüttelfröste. 

30. VII. 13 Aufnahme. Temp. 39,9. Befund: rechtsseitige Parametritis. 
Zervix: Bac. phleg. emph. Blut o. B. 5 Tage Temp. zwischen 37,8 und 39,4. 
Am 11. Erankheitstag Schüttelfrost nach Untersuchung. Blut o. B. Dann nach 
einigen Tagen Zunahme der Besserung des Allgemeinbefindens. Parametraler 
Tumor noch zu fühlen. Auf eigenen Wunsch Entlassung (fieberfrei). 

86. Fall Gets. — Abortus incompl. M. I—III. 

18. I. Aufnahme. Temp. 38,8. Zervix: Bac. phleg. emph. Koli. Aus¬ 
räumung. Blut: Bac. phleg. emph. in Reinkultur. Am gleichen Tage keine 
Reaktion. Tags darauf 37,9. Danu reaktionsloser Verlauf. 

87. Fall Hoch. — Abortus incompl. M. IV. 

25. VIII. 12 Aufnahme. Keine Temperatursteigerung. Zervix: Staph., 
Erisypel. Strept., Bac. phleg. emph. — Ausräumung. — Im Blut Bac. phleg. 
emph. Erat ein Tag darnach Temp. 39,2. Mässige Endometritis. Dann fieber¬ 
loser Verlauf. 

88. Fall Lüth. — Abortus incompl. M. III—IV. 

26. VI. 13 Aufnahme. Temp. 40,1. Zervix, Blut, Urin: Koli, Bac. phleg. 
emph. — Ausräumung. — Blut und Uri n : Koli. Bac. phleg. emph. Anstieg 
der Temp. auf 40,0. Darnach fieberloser Verlauf. 

89. Fall Gerstrand. — Abortus incompl. M. III—IV. 

11. XI 13 morgens Schüttelfrost. Aufnahme nachmittags. Temp. normal. 
Nach Untersuchung Anstieg auf 40,1. Zervix: Staph, Koli. Bac. phleg. emph* 

13. XI. Ausräumung. Im Blut Bac. phleg. emph. Einen Tag danach 
Temp. Anstieg auf 39,4. 2 Tage danach nach Untersuchung abermals Anstieg. 
Dann fieberloser Verlauf. 

90. Fall Reu. — Partus praematurus. M. VI. 

29. VII. 11 Aufnahme. Temp. 37,5. 

30. XII. Föt spontan. Nachts starke Blutung. Kollaps. Ausräumung. 
Blut nicht untersucht. Zervix: Staph. Bac. phleg. emph. Pat. erholt sich 
rasch. Nach 5 Tagen subfebrile Temp. Dann komplikationsloser Verlauf. 

91. Fall Hert. — Abortus incompl. M. II—III. 

17. VI. 13 Aufnahme. Zervix: Koli. Bac. phleg. emph. Ausräumung. 
Temp-Anstieg auf 40,9. Blut, Urin: Koli, Bac. phleg. emph. Nach 2 Tagen 
nochmals Anstieg auf 40,0, dann fieberloser Verlauf. 

Soweit die sogenannten leichten Fälle, bei denen nachgewiesener 
Massen der Bac. phleg. emphys. Fr. als Infektionserreger ganz oder 
teilweise anerkannt werden musste. Dass er keine stürmischere Er¬ 
scheinungen hervorrief, erklärt sich daraus, dass es sich um einen 
lokalisierten Prozess handelte; der Erreger hat seinen Grenzwall nur 
dadurch verlassen können, dass er mechanisch in die Blutbahn hinein- 
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gepresst wurde. Eine einmalige Bakteriämie, mit oder ohne Reaktion, 
war die Folge. Vermöge der bakteriziden Kraft des Blutes wurde 
der Organismus leicht mit ihm fertig. 

Zeigt auch gerade der Bac. phlegm. emphysematosae eine ziem¬ 
liche Resistenz gegenüber der bakteriziden Wirkung des Blutes (wir 
konnten sogar erst 3 Stunden nach der Ausräumung das Auftreten 
des Frostes wahrnehmen (Römer) 1 ), so verlaufen doch die meisten 
Gasbazilleninfektionen günstig, soweit, wie gesagt, es sich um eine 
einmalige Einschwemmung der Bakterien ins Blut handelt, und die 
Infektion auf ihren ursprünglichen Herd (meistenteils das infizierte 
Endometrium) lokalisiert bleibt. Als eine einzig dastehende Ausnahme 
ist von unseren Fällen folgendes Krankheitsbild herauszugreifen, bei 
dem es sich um eine putride Endometritis durch Bac. phleg. emphy¬ 
sematosae handelt, bei der weder eine Sepsis, noch eine Parametritis etc. 
in Frage kam und bei der auch die Obduktion ausser der eitrigen 
Infektion der Uterusschleimhaut nichts feststellen konnte. 

Als ungewöhnlich ist dieser Fall insofern anzusehen, als lediglich 
einer Putrescentia uteri, ohne nachweisbaren Übertritt von Keimen 
in das Blut die schweren Krankheitserscheinungen, sowie der letale 
Ausgang zuzuschreiben ist. 

93. Fall Gra. — J.*Nr. 11496. Endometritis putrida post abortum. 

29. V. 11. Zwillingsgebart. Plazentarlösung, Auskratzung, Austastung durch 
den Arzt. 

30. V. 11. Fieber, Fluor. 

2. VI. 11. Aufnahme. Temperatur 40,1. 

Guter Ernährungszustand. Lien palpabel, in der Vagina foetides, blutiges 
Sekret. Uterus gut kontrahiert. Fundus 2 fingerbreit unter dem Nabel. Nirgends 
druckempfindlich, in der Zervix reichlich Bacillus phlegmon. emph. 
(E. Fraenkel). Ganz vereinzelt anaerobe Strepto. Blutkultur o. B. 

4. VI. 11. Drainage der Uterushöhle. 

5. VI. 11. Uterus wird kleiner, ist anteflektiert, aus dem Uterusdrain ent¬ 
fliegst übelriechender bräunlich eitriger Fluor. Abgang von Gasblasen. 

6. VI. 11. Allgemeinbefinden verschlechtert, keine peritonealen Erscheinungen. 
Temperatur bleibt über 40. Blutkultur o. B. 

7. VI. 11. Motorische Unruhe, desorientiert. Reflexe o. B. Genitalbefund: 
Uterus gut zurückgebildet, Adnexe frei, viel Ausfluss, Erbrechen, dabei Abdomen 
weich. Exitus unter zunehmender Somnolenz und Verschlechterung des Pulses. 

Obduktion: Es lässt sich ausser einer eitrigen Endometritis anatomisch kein 
weiterer pathologischer Befund erbeben. Es liegt weder Sepsis, noch Parametritis 
noch Salpingitis vor. Keine Schaumorgane. Aus dem rechten Ventrikel und den 
Lebervenen tritt Blut unter Luftblasenbildung aus. Aus dem Leichenblut: Bac. 
phleg. eraph. (Fraenkel) in Reinkultur. 


i) Römer: Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten und zur Immunitäts- 
forschung. Bd. 1, H. 3. 
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Immerhin sei, um Missverständnissen vorzubeugen, ausdrücklich 
bemerkt, dass es sich auch in diesem Falle um eine schwere Infek¬ 
tion und zwar des Endometriums handelt und nicht etwa um eine 
einfache Intoxikation. Man wird vielleicht in dem Verlauf und in 
dem anatomischen Befunde nichts Besonderes sehen, sondern ihn 
unter die Kategorie der Fälle von Saprämie einreihen; es sei jedoch 
nochmals hervorgehoben, dass bei uns solche Fälle, ohne dass der 
spezifische Infektionserreger auch im Blute intra vitam gefunden 
wird, zu extremen Seltenheiten gehören, wenigstens wenn es sich, wie 
bei unserer Patientin, um ein solch schweres Krankheitsbild handelt. 
Die Patientin erlag also einer Lokalinfektion, ebenso wie so viele 
Patienten an einer Gasphlegmone an den Extremitäten zugrunde 
gehen, die ja bekanntlich auch durch den Erreger Bac. phlegra. 
emphysematosae (E. Fraenkel) hervorgerufen wird. 

Ganz anders nun die Fälle, wo der Bac. phleg. emph. die lokal 
immunitären Schutzeinrichtungen durchbrechen kann, und wo es von 
dem Infektionsherd aus eventuell zu einer dauernden Einschwemmung 
ins Blut kommt. Als charakteristische Fälle seien folgende Kranken¬ 
geschichten angeführt: 

94. Fall Ru. — J.-Nr. 19521. Peritonitis post abortum. 

Angeblich nach Treppensteigen Blutung, Wehen, Erbrechen, Schüttelfrost, 
Fieber. 

Am 27. VIII. 13. Ausräumung durch den Arzt in Narkose. 

28. VIII. 13. Aufnahme. Temperatur 39,4. Guter Ernährungszustand. 
Haut gelblich, blass, Skleren deutlich ikterisch, Gesiebt etwas ge¬ 
dunsen. Herz, Lungen o. B. Puls beschleunigt, weich. Abdomen aufgetrieben, 
ganz wenig druckempfindlich, Atmung stossweise, frequent, oberfläch¬ 
lich. Leukozyten 37800. Das Blutserum hat bierbraune Farbe, enthält 
spektroskopisch grosse Mengen Hämatin, wenig Methämoglobin. Urin 
braunschwarz, enthält massenhaft Schlacken von Hämatin im Sedi¬ 
ment. Zervix Bac. phleg. emph. inReinkultur, BlutBacillus phleg. 
empb. in Reinkultur. Urin Bacillus phleg. emph. in Reinkultur. Gy¬ 
näkologischer Befund: Rechts hinter dem Uterus Druckempfindlichkeit, Abortus 
incompl. M. V. 

29. VIII. 13. Puls wird schlechter, allgemeine peritonitische Symptome noch 
deutlicher ausgeprägt, Ikterus deutlich, hat noch zugeuommen, Zyanose, 
enormer Lufthunger. Verlegung auf die chirurgische Abteilung. 

Operation: Leicht injizierte Darmschlingen, etwas trüb 
seröses, leicht hämorrhagisches Exsudat. Uterus faustgross zum Teil, 
besonders links vorne blaugrünlich verfärbt. Exstirpation des Uterus, dieser 
weich, matsch, knistert beim Anfühlen. Am Fundus uteri 2 orangengrosse, 
blaubraune Vorbuckelungen. Im prävesikalen Gewebe etc. Hämorrhagien. Im 
Uterus faules Ei und kleine Hohlräume mit Gas. Gewebe in der Umgebung leicht 
durchtrennbar. Aus dem Exsudat Bac. phleg. emph. (Fraenkel) in 
Reinkultur! Exitus bald nach Operation. Bei der Obduktion: Schaumorgane. 
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Im Herzbeutel einige Kubikzentimeter sanguinolenter Flk. Aus der Uteruswand 
lässt sich Bac. phieg. emph. züchten. 

95. Fall Bin. — J.-Nr. 18033. Sepsis puerperalis. 

13. VIII. 12. Wehen, gegen 10 Uhr morgens Schüttelfrost. Nachmittags 
Aufnahme. Temp. 39,0. 

Schlecht genährte Pat. Haut schmutzig-brftunlichgelb (man hielt 
sie für einen Mischling), Skleren gelb. Innere Organe o. B. Abdomen flach, 
nicht druckempfindlich. Aus dem Muttermund entleert sich massenhaft schau* 
mig-dunkles Blut. Zervix enthält matschig weiche Plazentarreste. Urin 
dunkelbraun, enthält mikroskopisch Blutschatten, Leukozyten, Blut¬ 
trümmer, granulierte Zylinder. Reichlich Methämoglobin spektrosko¬ 
pisch. Am andern Tag keine Zylinder, sondern nur noch Trümmer von Blut in 
Form von Granulis. ImZervixabstrich Bac. phleg. emph. in Reinkultur. 
Blutentnahme nach der Ausräumung: Bac. phleg. emph. in Reinkultur. 
Blutung steht. 

14. VIII. Pat. sieht morgens sehr stark zyanotisch aus. Puls klein, 
frequent. Erholt sich auf Koffein. Zunge gelblich belegt. Hautfarbe bei Tag 
schmutzig braungelb, kein eigentlicher Ikterus. Stuhl und Urin färben die 
Wäsche schmutzig zitronengelb. Abdomen etwas mehr gespannt, gewölbt, 
druckempfindlich. Im Blut Methämoglobin nicht nachzuweisen. Auf der Brust 
zwei bohnengrosse, blutgefüllte, flache Blasen. Gegen Abend unter zunehmender 
starker Dyspnoe Exitus. 

Obduktion: Die Haut zeigt am ganzen Körper eine auffallende schokoladen¬ 
farbige belle Verfärbung. Aus der Muskulatur treten bei Durchschneiduug überall 
reichlich Gasblasen hervor. Kein Exanthem. Kein Luftgehalt in der Haut selbst 
nachweisbar. In der Bauchhöhle findet sich etwas gelblich sanguinolente 
Flüssigkeit, kein Gas. Serosa glatt glänzend. Tuben enthalten wenig bräun¬ 
lich-schaumiges Sekret An der Wand des Uterus findet sich ein leicht loslös¬ 
bares schwamm artiges, aber nicht stinkendes Gewebe. Das Endometrium 
ist von schmierig braunroter Farbe und von brüchiger Beschaffenheit. Allgemeine 
Schaumorgane. Peritonitis infectiosa non purulenta! 

Ein anderer Erreger als der Bac. phleg. emph. kam nicht in Betracht, 
es gelang leicht, ihn in beiden Fällen aus der Zervix, dem Blute und 
dem Urin in Reinkultur zu züchten. In einer ganzen Reihe von 
puerperaler Infektion durch Bac. phlegm. emphysematosae (E. Fraenkel) 
ist uns der „Ikterus“ wiederbegegnet. Auch in der Literatur finden 
wir Fälle vor — der Gasbazillus wurde meist aus dem Lochialsekret 
gezüchtet — bei denen auf ikterische Verfärbung der Haut hingewiesen 
wird. Bis jetzt hat aber nur Lenhartz 1 ) und Bondy 2 ) eine Be¬ 
ziehung der Infektion zur Gelbfärbung vermutet. Bondy konnte 
allerdings bei seinem Falle eine Vergiftung mit Sicherheit nicht aus- 
schliessen. In dem Falle von Lenhartz gelang es, den Bac. phlegm. 
emphysematosae aus dem Blute zu kultivieren. Lenhartz konnte 

i) Lenhartz in Nothnagels spec. Path. u. Ther. Bd. III II. 

-) Bondy: Ergehn, d. Chir. u. Orth Bd. 7. 

—: Z. f. allg. Path. 1912. (Referat über den Vortrag.) 
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in seinem Falle ein Krankheitsbild entwerfen, das mit den von uns be¬ 
schriebenen Fällen auffallende Ähnlichkeit darbietet. 

Nach ihm handelte sich um eine gut genährte Frau, „schwerer 
Allgemeinzustand, bietet ein geradezu erschreckendes Aussehen.“ 
Eigenartig dunkelbronzegelb und blauzyanotisch gefärbte Haut, hoch¬ 
gradiges Beklemmungsgefiihl, angstvoller Gesichtsausdruck. Ringen 
nach Atem bei anscheinend freien Luftwegen. Sensorium völlig 
klar. Starker Ikterus der Konjunktiven, keine sichtbaren Retinal¬ 
blutungen. Die inneren Organe bieten nichts besonderes. Wenig 
leicht blutig-bräunlich-wässeriger Ausfluss aus der Scheide. Tem¬ 
peratur zwei Stunden ante mortem 39. In den nächsten beiden 
Stunden nehmen Ikterus und Zyanose immer mehr zu. Patientin 
sieht schrecklich aus, ringt nach Atem. Nach VI 2 Stunden wird sie 
unklar. Dann tritt Erschöpfung ein. Zwei Stunden nach der Auf¬ 
nahme erfolgt bereits der Exitus letalis. Blutentnahme kurz nach 
der Aufnahme .“ (Das Blut macht einen eigenartig dunkelzyanotischen 
Eindruck.) Aus der Unterseite der Gasschicht, die an dieser Stelle 
von einer Gasblase abgehoben war, wachsen Kolonien, die sich als 
Bac. phlegm. emphysematosae Fraenke 1 herausstellen und die auch 
im Tierversuch ein positives Resultat geben. Die Frage nach der 
Ätiologie des Ikterus hat Lenhartz offen gelassen. 

Weiterhin wurde unter den 7 Fällen, die Hi t sc hm an n- 
Lindenthal 1 ) mitteilen, bei einer Gasbazilleninfektion nach 
Schädelextremitätenfraktur und bei einer Sepsis nach Vorderarm¬ 
fraktur (Reinkultur von Bac. phlegm. emphysematosae aus der Wunde) 
Ikterus festgestellt. Nach Sandler 2 ) hat Levi bei einer Sepsis 
puerperalis (im Lochilasekret bac. phleg. emph.) und Pirogoff bei 
einem Soldaten der an einer Gaspflegmone erlag, Gelbsucht wahr- 
genommen. Auch Little 3 ) erwähnt einen Fall von Puerperalinfektion 
mit Bac. pfleg, emph., bei dem 6 Tage nach Curettage, — die eine 
febris continua zur Folge hatte — geringe Gelbsucht bemerkt wurde. 
Diese nahm aber nicht zu. Die Leukozythen betrugen 28000. (Es 
handelte sich um eine Mischinfektion von Streptokokken, anaeroben 
Streptokokken und Bac. phlegm. emphysematosae!) Keiner dieser 
Autoren bringt, wie schon oben erwähnt, Beziehungen der Gelb¬ 
färbung zur Infektion. 

Heynemann 4 ) teilt einen von ihm beobachteten Fall von Peri¬ 
tonitis puerperalis durch Bac. phlegm. emphysematosae-Infektion mit, 

1 ) H i tsch m an n-Linden thal: Sitzungsber. der matb.-naturwis9ensch. 
Klasse der Kaiserl. Akad. der Wissensch. Bd. 108. Wien 1899. 

-) Sandler: Zentralblatt f. allgem. Path. (grosse Lit.-Übersicht). 1902. 

3) Little: Zontralhl. f. Gyn. 1905. 

‘) Heyn ein an 11 : Z. f. Gyn. u. Geburtsh. LXV111. Bd. 2. 1911. 
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bei dem starker Ikterus bestand. „Haut, Schleimhäute sind braun¬ 
gelb verfärbt, Urin braunschwarz, nicht stinkend, mikroskopisch un¬ 
zählige Erythrozyten, reichlich Leukozyten und unzählige Stäbchen 
enthaltend. Er konnte aus dem Blut, aus dem Urin und dem Uterus¬ 
inhalt mit Sicherheit den E. Fraenkelsehen Gasbazillus züchten. 
Heynemann hielt das Auftreten des starken Ikterus im 
vorliegenden Falle „für nichts aussergewöhnliches, wir 
finden ihn auch sonst bei der Sepsis. In unserem Falle 
wies lediglich der stark blutige Urin darauf hin, dass 
ewas Besonderes vorlag. Sonst habe ich über blutigen Urin 
bei Infektion mit dem Gasbazillus nichts gefunden. Die infizierten 
Mäuse zeigten den blutigen Urin ebenfalls, das Meerschweinchen aber 
nicht“. — „Es taucht damit die entfernte Möglichkeit auf, dass in 
unserm Fall primär eine schwere Zystitis bestanden hatte. Ana¬ 
mnestisch Hess sich aber trotz eifrigsten Nachforschens nichts für eine 
frühere Zystitis feststellen.“ 

Bondy 1 ) (Vortrag im Ver. d. Naturforscher und Ärzte in 
Münster 1912) berichtet über einen Fall von Gasbazilleninfektion, 
bei dem eine Hämoglobinämie nebst Ikterus vorlag. Nach dem 
Referat 1 ) wurde eine Gasbazillen-Sepsis nach fieberhaftem Abort 
beobachtet. „Während des Lebens der Patientin bestand Fieber, 
Ikterus, Hämoglobinämie klinisch das Bild einer schweren 
Vergiftung. Aus dem Herzblut wurden grampositive Gasbazillen in 
Reinkultur gezüchtet; im Abstrich des Uterussekretes fanden sich 
ebensolche. Die ganze Dezidua ist von diesen Bazillen durchsetzt, 
ebenso die Spalten zwischen der Uterusmuskulatur, die Bazillen finden 
sich auch in der Niere. Die Organe zeigten jedoch nicht das Bild 
der Schaumorgane, nur in der Schleimhaut der Blase wurden Bläschen 
gefunden. Es handelt sich um eine Sepsis, hervorgerufen durch den 
Bacillus phleg. emph. oder eine ihm nahestehende Form. Ganz 
ausgeschlossen soll jedoch nicht werden, dass eine zu Hämoglobinämie 
führende Vergiftung vorlag, und die Einwanderung der Bazillen erst 
in der Agone erfolgte.“ 

Diskussion Aschoff: In den mikroskopischen Präparaten aus 
dem thrombophlebitischen Abszessen des Uterus finden sich andere 
Bazillen als in den Schnitten der Niere. Es handelte sich wohl um 
zwei Invasionen und die Bazillen in den thrombophlebitischen Ab¬ 
szessen wären dann wohl die Erreger der Sepsis. 

Wie Bondy über obigen Fall noch selbst mitteilt, kam die 
Patientin innerhalb 24 Stunden nach der Aufnahme zum Exitus; der 

i) Bondy: 1. c. 
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Lufthunger, wie die Zyanose waren erklärt durch die bereits intra 
vitam nachweisbare hochgradige Hämoglobinämie, die eine fast völlige 
Auflösung der roten Blutkörperchen im eigenen Serum verursachte. 
Ein Hämolyseversuch nach Donath-Landsteiner fiel negativ aus. 

Und nun zurück zu unseren Fällen! 

Wir verfügen weit über 26 Fälle, bei denen wir im Verlaufe 
der Infektion durch Bac. phlegm. emphysematosae Ikterus der Haut 
und der Schleimhäute feststellen konnten. Darunter waren 6 Fälle, 
bei denen es zu einer Infektion des Peritoneums gekommen war, 
11 Fälle boten das Bild einer allgemeinen Sepsis, einige Patienten 
boten neben dem Bilde der Hämatinämie sehr interessante Nieren¬ 
erscheinungen. Gerade diese Fälle sind geeignet, das Einwirken des 
(iasbazillen-Toxins auf das Blut näher zu beleuchten. 

96. Fall Schar. — J.-Nr. 28352. Hämoglobinämie, Hämoglobinurie, Nephritis. 

28. XII. 12. Blutung, Schüttelfrost. 

29. XII. 12. Aufnahme, Temperatur 37,4. Guter Ernährungszustand. Innere 
Organe o. B., leicht ikterisch. Föt und Plazenta kommen spontan. Föt 
bakteriologisch o. B. Abends Temperatur 39,4. Blut: Bac. phleg. empb. in 
Reinkultur. Der Urin ist mahagonibraun und ergibt die Blut¬ 
probe positiv. Spektroskopisch Oxyhämoglobin. Blutserum: spek¬ 
troskopisch Hämatin. 

31. XII. 12. Ikterus geht zurück. 

3. I. 13. Temperatur abends immer noch 38,6. Muttermund offen, enthält 
schleimige Gewebsfetzen. 

8. I. 13. Fieber abgeklungen. Subjektives Wohlbefinden. 

10. I. 13. Im Urin leichte Trübung. Sediment enthält reichlich Leukozyten, 
zahlreiche Blutkörpeichen und Zylinder, Blutschlacken und granulierte Zylinder. 

14. 1. 13. Sedimentbefund der gleiche. Funktionsprüfung der Niere 
ergibt etwas verlängerte Milchzuckerausscheidung, sowie Koch¬ 
salzretention. Bei grösserer Kochsalzzufuhr übersteigt die Flüssigkeitsaus¬ 
scheidung im Urin die Klüssigkeitseinnahme Das spezifische Gewicht änderte 
sich nicht. Bei entsprechender Diät ergibt die Niere am 13. II. 13 normale 
Funktionsverhältnisse. Urin frei von Eiweiss und abnormen körperlichen Be¬ 
standteilen. Patientin kann als geheilt entlassen werden. 

97. Fall Schae. — Sepsis post abortuni, Hämoglobinurie und Hämo¬ 
globinämie. 

3. XU. 12. Blutung. Kein Fieber. 

9. XII. 12. Schüttelfrost, Leibschmerzen, Erbrechen, Schmerzen im rechten 
Bein. Angeblich blutiger Urin. 

10. XII. 12. Aufnahme. Temp. 40,3. Haut ockergelb verfärbt, ebenso 
Konjunktiven. Sensorium o. B., Augenhintergrund o. B., innere Organe o. B. 
Gynäkolog. Untersuchung: Ahortus cotnpl. Eudometritis. In der Zervix: Bac. 
phleg. ernph., im Blut: Bac. phleg. emph. in Reinkultur. Leukozyten 
2G0Ü0. Hämoglobin 70°o. Im Blutserum: Spektroskopisch Oxyhämog¬ 
lobin und Hämatin. Urin dunkelbraun, sauer. Blutprobe: positiv. 
Im Sediment, neben einzelnen Leukozyten selten Erythrozyten, massenhaft 
Blutkörperclientrümmer. Sehr zahlreiche grosse Blutschlacke n- 
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zylinder. Das Filtrat des Urins stellt spektroskopisch eine fast 
reine Methämoglobinlösung dar. Daneben findet sich etwas Hä¬ 
matin in Lösung. 

12. XII 12. Ikterus geht zurück. Urin wird heller. Sedimentbefund: 
derselbe. 

14. XII. 12. Blutserum von normaler Farbe. Spektroskopisch wenig 
Oxyhämoglobin, wenig Hämatin, kein Methb., Urinsediment o. B. 
Nur wenig ausgelaugte Erythrozyten enthaltend. Die Funktionsprüfung 
der Niere ergibt verzögerte Milchzuckerausscheidung. 

16. XII. 12. Temperatur nur wenig erhöht. Hautfarbe noch etwas bräunlich, 
kein deutlicher Ikterus. 

23. XII. 12. Temp. normal, allgemeines Wohlbefinden. Urin o. B. 

27. XII. 12. Die Hautfarbe ist in den letzten Tagen noch heller geworden, 
geheilt entlassen. 

98. Fall Ro. J ) — J.-No. 594. Abortus incompl. IV—V, Hämatinämie. 
(Siehe Kurve, S. 22.) 

Am 6. Januar 1913 beginnt unter Schüttelfrost und Leibschmerzen und 
starker Blutung ein Abort. Am folgenden Tag Aufnahme ins Krankenhaus. 
Tags darauf Temp. 39,4. Abortus IV—V. Wegen Blutung Ausräumung von Plazentar¬ 
resten. Die Haut der Patientin besonders auch die Konjunktiven hellgelb tingiert. 
Serum enthält Hämatin, der Urin Urobilin und spärliche Blutschlacken. Erythroz. 
2 Millionen, Hb. 30°/o, Leukoz. 55 600! 80% Poly, 12% Lymphoz. In der Zervix 
Bac. ph I eg. emph. 

Nach zehn Tagen Abfall der Temp. zur Norm. Ikterus geht langsam zurück. 
Leuko. sinken allmählich. 

99. Fall. He. — J.-N. 18354. Sepsis. Hämatinurie. s ) 

13. IX. 10. Brechdurchfall. Abort und Schüttelfrost. 

3. X. 10. Aufnahme. Temp. 39,5. Starker Ikterus. Starke Cyanoso 
und Dyspnoe. Etwas benommen. Skleren gelb. Diffuse Bronchitis. Ab¬ 
domen aufgetrieben, unten druckempfindlich. Leber vergrössert, druckempfindlich. 
Cor. o. B. Im mahagonibraun gefärbten Urin kein Albumen. In der 
Zervix Bac. phleg. emph. und Strept. Gynäkologischer Befund: Portio miss¬ 
farben. Uterus weich, druckempfindlich, enthält Gas. Adnexe druckempfindlich. 
Nach Einlegen von Stiften tags darauf Ausräumung. Im Blut: Bac. phleg- 
emph. in Reinkultur. Leuko. 76000 (76 poly = 4! lympho = 11! mono 
= 8! Übergangsformen, 1 eosino, 1 Normalblast auf 100 Leuko.) 

2. X. 10. Sensorium frei. Cyanose und Dyspnoe besteht noch, ist 
aber etwas geringer. Ikterus hat noch zugenommen. Gegen Abend Ver¬ 
schlimmerung. Leuko 41 600. Sensorium stark getrübt. 

3. X. 10. Urin schwarz braun. Keine Erythro, aber spektrosk. 
Hämatin. Lumbalpunktat: Flüssigkeit vermehrt, leicht getrübt, von fein¬ 
gelblichem Farbenton. Bakteriologisch o. B. Zellen 170 : 3. Phase I positiv. 
Im Urin bakteriologisch Bac. phleg. emph. 

Unter zunehmender Dyspnoe Exitus. 

Obduktion: Endometritis necroticans putrida. Bronchitis purulenta. Ne¬ 
phritis hämorrhagica. Emphysema subcutanea. Uterus bal Ion artig ver- 

1) Mitgeteilt von Schottmüller: Münch, med. Wochensehr. 5. 1914. 

2 ) Mitgeteilt von Schottmüller: Diskussion im hist.-biolog. Verein Ham¬ 
burg am 28. XI. 12. 
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grösser!. Ty m paniti scher Schall; missfarbenes nekrotisches Endo¬ 
metrium. Dura gelbgrün verfärbt. In den stark gefüllten Piavenen zeigen sich 
reichlich Gasblasen. Meningen: Schüttelkultnr bleibt steiil. Schaumleber, 
Nieren: entsprechend dem Verlauf der Tubuli recti linden sich feine braune 
Streifchen, so dass die Markkegel eine fast gleichmässrig schmutzigbraune Fär¬ 
bung aufweisen. 

100. Fall Ehm. — J.-N. 9178. Abortus M. IV. Perforatio uteri. Peritonitis 
diff. Hämatinämie. Hämatinuri e. 

19. IV. 13 Schüttelfrost. Blutung. Bei der Aufnahme kein Ikterus. Innere 
Organe o. B., guter Kräftezustand. Zervix: Bac. phleg. emph. Föt spontan 
ausgestossen. Blut o. B. 

21. IV. 13 bräunlicbgelbe Verfärbung der Haut und der Skleren. Blutserum 
spektroskopisch Hämatin. Ausräumung. Im Blut reichlich Bac. phleg. eraph. 
neben Staph. aureus. Wenig Koli. Allgemeinzustand gut. 

22 . IV. 13 Die Blutprobe wird im Urin positiv. Kultur o. B. Sed.: keine 
Erythrozyten, Bluttrümmer. 

23. X. 13 Fieberanstieg auf 39,9. Ohne örtliche Symptome. Ziemlich viel 
brauner Ausfluss aus dem weichen Uterus. Drainage des Uterus. 

25. und 26. IV. 13 Ikterus geht zurück. Leib immer ganz weich und un¬ 
empfindlich. Blut: Staph., Bac. phleg. emph. Spärliche Kolonien. Reichlich Koli. 

27. IV. 13 Sehr rascher Verfall und Exitus. 

Im bakteriolog. Blutbefund war es auffallend, dass zuerst an Quantität 
Bac. phleg. emph., später Koli überragte. 

Obduktion: Keine Schaumorgane. Verklebung des Rektum mit dem Fundus 
uteri. Hier eine (kriminelle) Perforation. 

Die weitere Obduktion erfolgt gerichtlich. 

101. Fall Gro. — J.-No. 27759. Hämatinämie, Hämatinurie, Hämoglobinurie. 

19. XII. 11 Blutung. Ohninachtsanfall. Nachmittags Aufnahme. Temp. 

38,5. Fahlgelbliche Haut und Skleren. Innere Organe o. B. Gyn. Unters. 
Abortus incompl. M. V. Zervix: Bakteriol. o. B. 

20. XII. 11 Ausräumung. Blut: Reinkultur von Bac. phleg. emph. Abends 
Temp. 38,3. Katheterurin ist burgunderfärben mit einem Stich ins 
braune, Blutprobe stark positiv. Sediment enthält ausgelaugte 
z. T. auch intakte Erythrozyten neben Hämoglobinschollen, keine 
Zylinder. Spektroskopisch viel Oxyhämoglobin, mässig Met- 
hämoglobin. Blutserum gelb, dunkler als normal. Spektros¬ 
kopisch: Hämatin. 

21. XII. 11 Haut weniger, Skleren noch deutlich ikterisch. 

22. XII. 11 Fieber- und beschwerdefrei. Urin frei von Eiweiss. Blutprobe 
schwach positiv. 

27. XII. 11 Urin normal gefärbt o. B. Patientin kann als geheilt entlassen 
werden. 

Worauf beruht nun diese, ohne jeden Zweifel durch den Gas- 
bazillus hervorgerufene Misslarbung der Haut, die ein so eigen¬ 
artiges Gemisch von schmutzigbraun und schmutzig-lividem Blau, 
namentlich am Gesicht darstellt, das sich in typischen Fällen ganz 
wesentlich von dem durch Gifte wie chlors. Kali veranlassten 
Methämoglobinurien unterscheidet? Schottmüller hat schon 1910 
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bei obigem Fall (99) Hämatin im Urin und im Blut spektroskopisch 
Methämoglobin nachweisen können. 

Ausser ihm konnten auch Hegler und Schümm 1 ) 1912 „bei 
einer Patientin mit Peritonitis post Abortum und Bac. emphysematosae 
Bacteriaemie im Serum 4 Stunden vor dem Tode untersucht, reichlich 
Methämoglobin spektroskopisch erkennen/ 

Über das Vorkommen von Methämoglobin in Blutserum bei 
hiimolyt. Ikterus (ist von Hegler) am 6. XII. 1910 im ärztlichen Verein Hamburg 
berichtet worden. Hämatin wurde im menschlichen Blutserum, zuerst von 
Schümm bei einem Falle von Chromsäurevergiftung beobachtet. Später fanden 
Schümm und Hegler Hämatin im Blutserum hei etwa 50° o der Fälle von 
tropischer Malaria, bei einer grösseren Anzahl von Fällen primärer, perniziöser 
und sekundärer Anämien nur in einem Falle von perniziöser Anämie. Ferner 
fand Schottmüller 54 ) und Schümm Hämatin bei den von uns angeführten 
Fällen von Gaabazillenbakterieämie. 

Über das Auftreten des hämolyt. Ikterus und seine Bewertung für die 
Diagnose der extrauterinen Gravidität, bat Schottmüller in der M. m. 
Wochensch. No. 5 1914 berichtet. 

Die Blutbefunde sind bei unseren Gasbazillenfällen ganz 
verschiedenartige, indem teils Oxyhämoglobin und Methä- 
moglobin teils Hämatin überwiegt. 

Es handelt sich also bei unseren Fällen um das Auf¬ 
treten von Substanzen, die als Produkte eines patho¬ 
logischen Blutkörperchenzerfalls aufzufassen sind, 
deren Anwesenheit teilweise oder ganz für das Auf¬ 
treten des „hämolytischen Ikterus“ mit verantwortlich 
zu machen ist. 3 ) 

Einen Zusammenhang zwischen Methämoglobinämie und 
Methiimoglobinurie glaubt Fraenkel 4 ) nur insofern annehraen 
zu können, dass Methämoglobin (ohne dass es zu einer Schädigung 
des Nierenparenchymes zu kommen braucht) durch die Nieren in dem 
Moment erst ausgeschieden wird, sobald die, das .Methämoglobin ver¬ 
arbeitenden Organe (vor allem die Leber) ihren Aufgaben nicht mehr 
genügt. Das Blutserum solcher Patienten hat nach Schottmüller 
meist oft schon makroskopisch im Gegensatz zum normalen Serum 
eine dunkelgelbe bis braune Färbung. 

*) Vortrag Hegler und daran anschliessende Diskussion im biol. Verein 
Hamburg 12. XII. 1912. 

2 ) Vergleiche auch 0. Schümm: Zeitschr. für phys. Chemie Bd. 87 
Heft 3, S. 179. 

3 ) Vergleiche die Auffassung Schottmüllers 1. c. 

4 ) Zum Nachweis wurde das mit symrn. Mikrometerspalte, Obj. von 20 mm 
Brennweite und einom Keil ne rächen Okular von 25 mm Brennweite ausge¬ 
stattete von Schümm angegebene Gitter-Spektrometer verwandt, das ein Gitter 
von 3G00 Furchen pro engl. Zoll besitzt und durch eine Nernstlampe beleuchtet wird. 
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Über die Entstehung der Methämoglobinämie ist der letzte 
Aufschluss nicht zu geben. Dass die anaeroben Bakterien, indem sie 
dem Blute ihre Endotoxine mitteilen, es sind, welche die in Rede 
stehenden Veränderungen her vorrufen, konnte Schottmüjler in 
vitro experimentell nachweisen. 

Er züchtete teils anaerobe Streptokokken, teils Bac. phlegm. 
emph. in einer Blutbouillonlösung. Untersuchte man diese 5—6 Tage 
alte Flüssigkeit, so erkannte man mit Hilfe des Spektroskopes deutlich, 
dass sich Methämoglobin entwickelt hatte. 1 ) Dass bei anderen bak¬ 
teriell bedingten Erkrankungen Hämatin wenigstens in deutlichen 
Mengen im allgemeinen vermisst wird, ist vonHegler und Schümm 
festgestellt worden. 2 ) Welcher Art das Toxin ist, welches die Hämo¬ 
lyse bedingt, ist fraglich. In unseren Kulturgläsern entwickelte sich in¬ 
folge der Bakterienentwicklung Schwefelwasserstoff; wir konnten den¬ 
selben aber spektroskopisch in dem Patientenseren nicht feststellen. 

Auch Kamen fand, dass das Filtrat seiner Gasbazillenkulturen 
gegenüber den Blutkörperchen von Menchen, Hunden, Meerschweinchen 
und Kaninchen schwach hämolytische, wie auch leukozide Fähigkeiten 
besitzt. 

Passini 3 ) glaubt auf Grund von Versuchen* dass sich in Rein¬ 
kulturen von Bac. pbleg. emph. Giftsubstanzen bilden können, die 
einen raschen Tod des Versuchstieres durch Störungen des Atmungs¬ 
zentrums respektive der die Zirkulationsorgane innervierenden Apparate 
hervorruft, während die andere Substanz (intravenös appliziert) an 
den Versuchstieren Erbrechen, Mattigkeit (von der sie sich nach einer 
Stunde erholten) zur Folge hatte. Späterhin setzten hämorrhagische 
Diarrhöen ein, in deren Folge das Tier innerhalb 10—12 Stunden 
zugrunde geht. 

Wie ersichtlich, gingen unsre oben angeführten Fälle teils in Heilung 
aus, teils nahmen sie letalen Ausgang. Unwillkürlich drängt sich die Frage 
auf, warum in dem einen Falle trotz gleicher Ätiologie der Infektion 
Restitutio ad integrum, im anderen Falle aber ein schweres Krankheits¬ 
bild sich entwickelt. Es handelt sich eben auch hier weniger um 
die Art der Krankheitserreger als vielmehr um die Form der 
Erkrankung. 

In dem einen Falle bleibt der Herd beschränkt, in dem anderen 
Falle aber dringen die Keime über den Uterus hinaus, gelangen 
in die Lymphwege, von wo sie in regelmässigen Sclniben in den 

0 Sch ottm aller: C. f. Bakl. Bd. 64. 

2) M. M. W. Sehr. Nr. 53. 1912. S. 2932/2934. 

:t ) Passini: Wiener klin. W. Sehr. 1905. 
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Blutstrom gelangen, die Symptome der allgemeinen Sepsis verur¬ 
sachend. 

Bei der Obduktion der schweren Sepsisfälle von Bac. phleg. empli., 
die auf .unserer Abteilung ad exit. kamen, konnten wir verschiedent¬ 
lich missfarbene Uteri feststellen, deren Wandung durch Hohl¬ 
räume in der Muskulatur ein feinschwammiges Gefüge bekommen 
hatte. Der foudroyante Verlauf solcher septischen Erkrankungen 
ist zurückzuführen auf den Lymph- und Blutreichtum des puerperalen 
Uterus (Fraenkel) 1 ). „Bei der Gasentwicklung kommt es zu Substanz¬ 
verdrängung, durch die in dem nicht entzündlichen nekrotisierenden 
Gewebe die zahlreichen Lymphbahnen leicht zugängig werden und 
bersten. An der Hand von verschiedenen Mikrophotogrammen*) konnte 
Fraenkel den Nachweis bringen, dass sich die in die Tiefe 
dringenden Bazillen nicht in den Blutgefässen, sondern 
in den Lymphspalten ansiedeln. Von diesen aus gelangen sie 
in den Kreislauf und werden nun in die verschiedenen Organe und 
Körperabschnitte verschleppt.“ Dass die Bazillen von den Lymph- 
wegen des Parametriums aus zum Peritoneum gelangen (ohne dass 
sie den Umweg über die infizierte Salpinx zurückzulegen brauchen) 
und am Peritoneum eine Infektion verursachen können, erscheint nun 
ohne weiteres klar. Handelt es sich hier doch nur um eine Er¬ 
scheinung, die auch von der Infektion anderer Bakterien her bekannt 
ist. Aber auch gerade hier verursacht der Bazillus eine Infektion, 
die sich, wie wir bei unseren Fällen von reiner Peritonitis (wenn 
es sich um Reinkultur von Bac. phleg. emph. handelt), nachweisen 
konnten, dadurch auszeichnet, dass sie nur mit einer 
blutig serösen Exsudation einhergeht. Eine Eiterung 
haben wir dabei nie wahrgenommen. — Fraenkel hat schon 
in seiner allerersten Veröffentlichung über seinen von ihm entdeckten Ba¬ 
zillus festgestellt, dass bei Impfung von Reinkulturen bei Meerschwein¬ 
chen „keine Spur von Eiterung zeigende Erkrankung der Submukosa des 
Zwischenmuskelgewebes, dagegen Gasbildung und zunderartiger Zerfall 
der Muskulatur auftrat. Niemals war in dem aufgequollenen intersti¬ 
tiellen Gewebe eine bedeutende Zellinfiltration aufgetreten, so dass 
das histologische Bild sich ausserordentlich von dem allgemein ent¬ 
zündeten Gewebe unterscheidet. Nur die Absonderung einer serös 
hämorrhagischen Flüssigkeit erinnert an einen entzündlichen Zu¬ 
stand.“ Ebenso ist es auch bei der Gasphlegmone. Auch hier findet 
sich ja kein Eiter, sondern das Gewebe wird nur mortifiziert. „In 
der durch Aspiration gewonnenen serös hämorrhagischen durchaus 

') Fraenkel: Zentrnlbl. f. Bakteriologie 13, Bd. 1. 

•’) Siehe Abbildung 1 und 2. (Taf. XTX). 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Das klinische Bild der Puerperalinfektionen etc. 


403 


27] 

klaren, mit Luftblasen durchsetzten Gewebsflüssigkeit“, sagt Fraenkel 
unter anderem, „findet man die Bakterien interzellulär. Bei einer 
foudroyant verlaufenden, fast über die ganze Bauchseite des Ver¬ 
suchstieres ausgedehnten Gasphlegmone war es zur Propagation des 
Prozesses auf Pleura und Peritoneum gekommen und es gelang in 
den fibrinösen (nirgends eitrigen) Exsudatmassen der Lungen und des 
Bauchfelles die Bazillen gleichfalls nachzuweisen, während sie in das 
Lungeninnere absolut nicht eingedrungen waren.“ 

Eitrig wird das Exsudat erst dann, wenn es sich um eine Misch¬ 
infektion handelt. Es nimmt dann übelriechenden gashaltigen, eitri¬ 
gen Charakter an. Schottmüller 1 ) wies schon 1910 darauf hin, 
dass der anaerobe Bacillus phleg. emph. (F raenkel), wo er 
in Reinkultur auftritt, fötiden Geruch nicht hervor bringt, 
der Uterusinhalt stinkt erst dann, wenn sich der 
anaerobe Streptokokkus oder das Bacterium coli an¬ 
gesiedelt hat. Die aeroben Streptokokken rufen keine Pu- 
treszenz hervor, finden sie sich gleichwohl im Sekret, so muss es sich 
um eine Mischinfektion mit anaeroben Streptokokken oder Bac. coli 
handeln. Übrigens unterscheidet sich der durch Bac. coli hervor¬ 
gerufene fade, üble Geruch deutlich von dem Gestank nach Schwefel¬ 
wasserstoff 1 , den der Streptococcus putridus im Gewebe erzeugt. In 
drei unserer Fälle, die, bei der Laparotomie ein serös hämorrhagisches 
Exsudat in der Bauchhöhle aufwiesen, konnten wir aus dem Exsudat 
2 mal Bac. phlegmon. emphys. züchten (1 mal konnte das Exsudat 
nicht zu bakteriologischen Untersuchungen herangezogen werden). 
Natürlich konnten wir schon bei der mikroskopischen Untersuchung 
sofort den Gasbazillus nachweisen. Alle 3 obenerwähnten Fälle hatten 
ausserdem Bac. phlegmon. emphys. im Blut in Reinkultur, 2 von 
ihnen auch in der Zervix, und nur im 3. Falle fand er sich in der 
Zervix mit Staphylococcus aureus zusammen vor. Im übrigen unter¬ 
scheidet sich das klinische Bild nicht von dem der anderen Peritoni- 
diten. Auch in unseren Fällen bemerken wir die üblichen peri- 
tonialen Reizsymptome wie Erbrechen, Aufstossen, Übelkeit, Facies 
abdominalis, — die in Fällen, wo ikterische Verfärbung vorhanden 
ist, noch mehr zum Ausdruck kommt, — aufgeblähtes Abdomen, ge¬ 
spannte • Bauchdecken, Druckempfindlichkeit, Hauthypersensibilität 
und dergl. Die Zyanose und die oberflächliche, aber um so frequen¬ 
tere Atmung tritt natürlich gerade da besonders krass in Erschei¬ 
nung, wo das Toxin des Bac. phlegmon. emphys. seine Wirkung auf 
das Blut selbst entfaltet hat. Dass häufig Mischinfektionen mit 
anderen Bakterien zusammen Vorkommen, erscheint nicht weiter ver- 

') Schottin i'i Ile r: Münch, inecl. Wochenschr. Nr. 35, 1910. 
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wunderlich, wenn man bedenkt, wie bei einer vorarbeitenden Tätig¬ 
keit des bac. phleg. emph. die Eintrittspforten erweitert werden und 
doch treten einem genug Fälle entgegen, wo in der Zervix Mischkul¬ 
turen mit anderen Keimen Vorlagen und wo das Blut nur den Bac. 
phleg. emph. in Reinkultur aufwies, inwieweit hier die Widerstands¬ 
fähigkeit resp. invasive Kraft der Bakterien eine Rolle spielt, kann 
an dieser Stelle nicht erörtert werden; es kann auch meist nicht ohne 
weiteres festgestellt werden, wieweit bei Mischinfektionen des Emph. 
mit anderen Erregern dieser oder jener den Hauptanteil der subjek¬ 
tiven und objektiven Beschwerden des Patienten für sich in Anspruch 
nehmen kann. 

Allerdings scheint es, als ob in einzelnen Fällen die Mischinfektion 
den Bac. phlegmon. emph. in der Entfaltung seiner Wirksamkeit 
hemmend gegenüberstünde. In anderen Fällen dagegen (cf. Fall 116) 
lässt schon der Verlauf seine Teilnahme an der Infektion ahnen. Eine 
besonders ungünstige Konstellation hinsichtlich der Prognose glaubt 
Schottmüller bei Mischinfektion des Bac. phlegmon. emph. mit 
Staphyloc. zusammen zu sehen. 

Folgende Fälle mögen obige Ausführungen weiterhin illustrieren. 

102. Fall Wie. II. — J.-Nr. 2394. Peritonitis diffusa, Abortus II. 

25. I. 13. Abgang von StUcken, Blutung, Leibschmerzen. 

28. 1. 13. Fieber. 

29. I. 13. Fieber bis zu 40. Nachts Schüttelfrost. 

30. I. 13. Aufnahme. Temperatur 39,0. Ängstlicher Gesichtsausdruck, Nasen- 
flügelatmen, leichte Zyanose, Puls 140, gut gefüllt. Zunge borkig belegt, innere 
Organe o. B. Leib hoch aufgetrieben, stark druck- und schmerzemphndlich. In 
der Zervix Bac. coli und phleg. emph. (Fraenkel). Gynäkologischer Befund: 
Links neben dem Uterus starke Druckempfindlickkeit. (Sofort Vetlegung zur 
chirurgischen Abteilung.) 

Operation: In der Bauchhöhle findet sich blutig-seröse Flüssigkeit, 
aus ihr Bac. phleg. emph. (Fraenkel) in Reinkultur. Ebenso lasst sich 
auch aus dem Urin Bac. phleg. emph. züchten. Nach einiger Zeit fieberfreier 
Krankheitsverlauf, Ausgang in Heilung. 

103. Fall Pro. — J.-Nr. 23163. Sepsis post abortum. Endometritis pudrita. 
Plazentarpolyp. Peritonitische Erscheinungen. 

20. X. 11. Normaler Partus. 23. X. Fieber, Kopfschmerzen. 

24. X. Abort. Schüttelfrost. 

25. X. Aufnahme. Temp. 40,3. Schwerer Allgemeinzustand. Innere Organe 
o. B. Blutbild: Hb. 28%. Er. 1,75 Mill. Leuk. 11000. Zervix: Bac. phleg. 
emph., Strept. viridans. Zwei Blutkulturen o. B. 

26. X. Schwere Allgenieinerscheinungen, zu denen sich am 27. perito- 
nitische Symptome gesellen. 

Operation: Uterusexstirpation. Vom Endometrium lassen sich Strept. virid., 
Strept. erys. und Bac. phleg. emph. züchten. Sieben Tage nach der Operation 
Exitus. Sektion verweigert. 
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104. Fall Grei. — J.-Nr. 16477. Endometritis, Parametritis, Peritonitis post 
abortum. 

3. VIII. 11. Abgang von Stücken unter Leibschmerzen. 

4. VIII. Auskratzung. Abends Fieber, Schüttelfrost. Deswegen vom Arzt 
ins Krankenhaus geschickt. Aufnahmetemp. 39,1. Gut genährte, leicht benommene 
Pat. Innere Organe o. B. Abdomen weich. Genitale: Endometritis, Parametritis, 
Salpingitis. Zervix: Koli, anaerobe Strept. Blut: vereinzelt Koli, anaerobe Strept. 
Staphylokokken; reichlich Bac. phleg. emph. Fraenkel. 

8. VIII. Starke motorische Unruhe. Zunahme der Benommenheit. Abdomen 
meteoristisch aufgetrieben. Zunge belegt. Puls klein, frequent. Lumbalpunktat o. B. 

9. VIII. Vormittags Erbrechen, Durstgefühl, Kollaps. Verlegung zur chirur¬ 
gischen Abteilung. 

Operation: Diffuse Peritonitis. Trübseröses braunes Exsudat Exitus 
in tabula. Blut: Bac. phleg. emph., anaerobe Strept. 

Obduktion: Bestätigung der Diagnose. Schaumleber im Beginn. Uterus 
von ziemlich weicher Konsistenz. Das Innere zeigt eine unregelmässige lockere 
Wundfläche von schmutzig-schwarzbraunem Aussehen. In beiden Tuben dünn¬ 
flüssiger, schmutzig-gelbbrauner Eiter. 

105. Fall Ock. — J.-Nr. 6163. Abortus incompl. M. III. Parametritis, rechts 
Peritonitis? 

Aussen kein Fieber, einmaliges Erbrechen. Blutung. 

14. III. 12. Aufnahme, Temperatur 38,5, hochfebriles Aussehen, oberfläch¬ 
liche Thoraxatmung, Abdomen geschont, schmerz- und druckempfindlich, meteo¬ 
ristisch aufgetrieben. Leukozyten 17000. In der Zervix finden sich Bac. phleg. 
emph. Blutkulturen 2mal o. B. Gynäkologische Untersuchung: In der Vagina 
Plazentarstücke, rechts neben dem Uterus Resistenz. 

15. III. 12. Allgemeinbefinden besser, keine Blähungen, kein Erbrechen 
mehr. Abdomen geringer druckempfindlich. Au9 der Vagina kaffeesatzartiger 
Ausfluss. 

16. III. 12. Druckempfindlichkeit und Meteorismus noch mehr zurückgegangen. 
Nach der gynäkologischen Untersuchung geht die Temperatur ohne Schüttelfrost 
in die Höhe. 

19. III. 12. Wohlbefinden, Temperatur noch 37,9. 

23. III. 12. Temperatur normal, linke Tube verdickt, rechtes Parametrium 
strangförinig verdickt, subj. aber Wohlbefinden. 

13. IV. 12. als geheilt entlassen. 

106. Fall Jut, — J.-Nr. 13188. Parametritis, Peritonitis. 

Zwei Tage vor der Aufnahme nach schwerem Heben Blutung. Nachts zwei 
Schüttelfröste. 

8. VI. 13. Während der Aufnahme Schüttelfrost. Leukozyten 15800. Guter 
Ernährungszustand, leicht ikterisch, innere Organe o. B. Gynäkologischer 
Befund: Muttermund geschlossen, keine Blutung, Infiltration des linken Para- 
metriums, nicht druckempfindlich. 

9. VI. 13. Zunahme des Ikterus, im Blutserum spektroskopisch 
Oxyhämoglobin. Uriuo. B Nach der gynäkologischen Untersuchung Schüttei 
frost. Blutkultur o. B. Der Puls ist klein, frequent gesteigerte Respiration, die 
Konturen der Darmschlingen treteu deutlich hervor. Aufstossen, Brechreiz, tiotz 
dieser alarmierenden Abdominalsymptome gutes Allgemeinbefinden. Nach gynä¬ 
kologischer Untersuchung Temperaturanstieg auf 38,9. 
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Am 16. Krankheitstag keine Parametritis mehr, keine peritonitischen Sym¬ 
ptome, aber blutiger Ausfluss. 

Am 18. Krankheitstag spontan zwei Schüttelfröste, Blutung, daher Aus¬ 
räumung. Im Blut Koli und B a c. phleg. em pb. (Fraenkel). Abends Temperatur 
38,4. Daraufhin reaktionsloser, fieberlo9er Verlauf. Ausgang in Heilung. 

107. Fall Wie. — J.-Nr. 16 512. Peritonitis acuta, Icterus universalis, Herpes 
labialis. 

25. VII. 12 Aufnahmetemperatur 39,0 starker Ikterus, ausgesprochen 
peritonitische Symptome, sofort Verlegung zur chirurgischen Abteilung. 

Operation: Aus der Bauchhöhle quillt reichlich braunrotes, nicht 
fötides Exsudat hervor. Am linken Tubeneck bleistiftdicke Perforation verfttzt 
aussehend. Die Darmschlingen sind leicht injiziert. Aus der Zervix konnten wir 
Bac. phleg. emph. in Reinkultur züchten, ein Abstrich au9 dem Peritoneum 
ergab oberflächlich nichts, das Exsudat dagegen Bac. phleg. emph. in Rein¬ 
kultur. 9 Tage bestand noch Fieber, dann Ausgang in Heilung. Das Blutserum 
wurde spektroskopisch nicht untersucht. 

108. Fall Gol. — J.*Nr. 7695. Abortus imminens. M. VI. Peritonitis diffusa. 

24. III. Blutung. 

31. III. Leibschmerzen, kein Fieber. Aufnahmetemperatur 38,9. Gutes All" 
gemeinbefinden. Nachts Ausstossen des matschen Föt, dessen Haut blasig abgehoben 
ist, kurz darnach verfällt die Frau sichtlich. 2 Stunden darnach wird die in der 
Zervix liegende fötide Plazenta mit der Abortzange entfernt. In der Zervix Ery¬ 
sipelstreptokokken, anaerobe Streptokokken, Staphylokokken, Bac. phleg. emph. 
Da Zunahme der peritonitischen Erscheinungen Verlegung zur chirurgischen Ab¬ 
teilung. 

Operation: In der Bauchhöhle findet sich wenig, im Douglas viel blutig, 
seröses, nicht eitriges Exsudat. Bakteriologischer Befund: Blut vor 
der Ausräumung der Plazenta (2 Stunden nach Ausstossung des Föt), Platten 
steril, grosse Röhre Bac. phleg. emph. Nach der Ausräumung der gleiche Be¬ 
fund. Exsudat des Peritoneums reichlich Erysipelstreptokokken, mässig viel 
Bac. phleg. emph. Die Patientin konnte geheilt entlassen werden. 

109. Fall Ap. — J.-Nr. 13315. Peritonitis post abortum. 

15. VII. 10 Blutung. 

17. VII. 10 Aufnahme, Temperatur 38,9. Zyanose, Zunge trocken belegt. 
In der Zervix Erysipelstreptokokken, der Leib ist aufgetrieben, gespannt, stark 
druckempfindlich. Pul9 leicht unterdrückbar, gespannt. Lien perkutorisch ver- 
grüssert. Adnexe beiderseits druckempfindlich, kein Ikterus. Im Blut Bac. phleg. 
emph. in Reinkultnr. Ausräumung am gleichen Tag, Temperatur fällt ab. 

18. VII. 10 mehrmals Erbrechen, Leib aber nicht mehr so stark gespannt. 

19. VII. 10 Leib noch weicher, Puls gut gefühlt, rechts unten ausgesproche¬ 
nere Druckempfindlichkeit als links. Abkapselung? Erbrechen noch vorhanden. 

21. VII. 10 Leib kaum mehr druckempfindlich, Stuhl, Uiin o. B. Tem¬ 
peratur, Puls normal, komplikationsloser Verlauf, Ausgang in Heilung. 

110. Fall Wra. — J.-Nr. 21304. Peritonitis post abortum. 

30. IX. Abort. Ausräumung. Schmerzen im Leib. Brechreiz. Vom Arzt ins 
Krankenhaus geschickt. 

2. X. 11 Aufnahme. Temp. 39,1. Abdominale Fazies. 

3. X. Aufstossen. Erbrechen. Puls wird klein, weich. Zervix: Koli und 
Bac. phleg. emph. Verlegung zur chirurgischen Abteilung. Bei der Operation 
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zeigt sich der Uterus am Fundus perforiert (Crimen). Aus dem Eiter der Bauch¬ 
höhle bakteriologisch Eoli und Bac. phleg. emph. Zwei Blutentnahmen er¬ 
gaben bakteriologisch negatives Resultat. Nach einigen T&gen Thrombose des 
linken Beines. Daun fieberloser Verlauf. Ausgang in Heilung. 

111. Fall Ti. — J.-Nr. 15781. Peritonitis post abortum. 

22. VII. 11 Abort. 

27. VII. Erbrechen, Aufstos3en, Fieber. Pat. wird ins Krankenhaus geschickt. 
Aufnahmetemp. 89,5. Abdominale Fazies Zervix: Koli Bac. phleg. emph. 
Blut: Bakteriologisch o. B. Sofortige Verlegung auf die chirurgische Abteilung. 

Operation: Peritonitis, reichlich eitriges Exsudat, aus dem sich Koli und 
Bac. phleg. emph. züchten lässt. Rechte Tube entzündlich gerötet, frei be¬ 
weglich. Umgebung fest verbacken und infiltriert, weswegen sich kein klares 
Bild ergibt. Der Prozess scheint von den Pararaetrien auszugehen. Nachts Exitus. 

Obduktion: Uterus puerperalis. Endometrium ist gerötet. An der Hinter¬ 
wand sitzt ein dunkelroter, weicher sukkulenter Tumor. Schaumorgane nicht vor¬ 
handen. Aus dem Leichenblut werden nur Koli gezüchtet. 

112. Fall Bo. — J.-Nr. 23466. Infektion des Peritoneums post abortum. 

9. XII. 10 Blutung. 

10. XII. Ausräumung durch den Arzt. Naohts unklar. Erbrechen (Narkose?). 

11. XII. Aufnahme. Temp. 40,0. Schlechter Allgemeinzustand. Haut und 
sichtbare Schleimhäute anämisch. Lungen o. B. Herz verbreitert, Töne unrein* 
Aktion unregelmässig. Zunge trocken, belegt. Abdomen: Meteorismus, besonders 
in den unteren Partien durckempfindlich. Milz vergrössert. Portio zerfetzt, mit 
tiefen Einrissen. Stinkender Ausfluss. Uterus gross, weich, schwer abtastbar. 
Enthält Reste stinkender, knisternder Plazenta. Katheterurin mahagoni- 
färben. Kein Sanguis; nicht spektroskopisch untersucht. Zervix: Bac. phleg. 
emph., Staph. Puls wird immer kleiner und unregelmässiger. 

Operation: Wegen des schweren Allgemeinzustandes abgelehnt. In der 
Nacht Exitus. 

Obduktion: Bei Eröffnung der Bauchhöhle entweicht zischend Gas. In ihr 
keine freie Flüssigkeit. Peritoneum glatt, glänzend. Der ausgeschnittene 
Uterus lässt in seiner Wand zahlreiche Höhlen erkennen, in denen 
sich Gasblasen befinden. Leichenblut Bac. phleg. emph. in Rein¬ 
kultur. 

113. Fall Hell. — J.-Nr. 11285. Peritonitis post abortum. 

22. V. 11 Zugegebener Maassen krimineller Abort. 

30. V. 11 Aufnahme. Temperatur 39,6. Adnexe und Uterus bilden zu¬ 
sammen einen grossen prall elastischen Tumor bei starker Druckempfindlichkeit. 
In der Zervix Bac. phleg. emph. Anaerobe Streptokokken. 

31. V. 11 Punktion des Douglasabszesses. Entleerung von 100 ccm stinken¬ 
der Eiterraasse. Bakteriologische Untersuchung: Bac. phleg. emph., an. Strept. 
Drainage, Blutkultur steril. 

1. VI. 11 Leibschmerzen, Erbrechen, dazu gesellen sich im Laufe des Tages, 
Zyanose, Dyspnoe. Kochsalzinfusion. 

2. VI. 11 nach Kollapstemperatur wieder Temperaturanstieg. Leukozyten 
17 800. 

4 VI. 11. Die peritonitiseben Erscheinungen haben zugenommen. Inzision 
von aussen, reichliche Entleerung stinkender Eitermassen. Lungenödem, Ödem 
der Beine und Bauchdecken. Exitus. 
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Obduktion: Peritonitis fibrino - purulenta. Beginnendes Leichenemphysem. 
Uterus an der Innenfläche weich, fettig m it Vertief ungen ver¬ 
sehen, Endometrium braunschwarz. Aus dem Leichenblut B. e. (Fraenkel) 
in Reinkultur. 

Wie aus obigen Fällen hervorgeht, handelt es sich um mehr oder 
weniger reine Peritoniditen. Wir verfügen aber über noch mehr 
Fälle von peritonealen Infektionen, doch bandelt es sich hier mehr 
um Begleiterscheinungen allgemeiner septischer Erkrankungen. Her¬ 
vorgehoben haben wir oben bereits das Vordringen der Bakterien auf 
dem Lymphwege, die sogenannte „lymphangitische Form der 
Sepsis“. In Anbetracht dessen, dass die beim puerperalen Uterus 
häutig auftretenden Venenthromben ein totes Gewebe darstellen, 
darf es wohl nicht wundernehmen, dass gerade der Bac. phleg. 
emph. Fraenkel hier einen guten Nährboden vorfindet. So auf¬ 
fallend und wiedersprechend diese Tatsache auf den ersten Blick 
gegenüber der Beobachtung E. Fraenkels sein mag, der das Vor¬ 
dringen der Gasbazillen nur auf dem Lymphwege feststellen konnte, 
so haben wir doch sichere Fälle von Thrombophlebitis, bei denen 
wir auch eine Gasbazillenbakteriämie nachweisen konnten. Als Er¬ 
klärung dafür mag wohl gelten, dass wir dabei nicht eine Mon- 
infektion, sondern z. B. im Fall 117 eine Mischinfektion mit anderen 
Bakterien vor uns haben, die hier als Schrittmacher fungieren. 
Besonders die anaeroben Streptokokken sind es ja, wie wir wissen, 
die so häufig eine Thrombophlebitis im Parametrium erzeugen. Wir 
haben uns eben vorzustellen, dass in diesem • Falle die Bac. phleg. 
emph. erst sekundär in die pathologisch veränderten Venen ein¬ 
gedrungen sind. 

114. Fall Mi. — J.-Nr. 21 310. Parametritis, Thrombophlebitis post abortum 
Mens. IV. Peritonitis sympatica. 

5. IX. 12 Blutung. 

25. und 26. IX. 12 zwei Schüttelfröste. 

27. IX. 12. Aufnahme. Temp. 39,8. Gut genährte Frau. Haut und 
Skleren subikterisch. Innere Organe o. B. Milz palpabel. Gynäkologischer 
Befund: Parametritis abortus im imminens M. III. In der Nacht vom 27. zum 

28. spontaner Abgang eines matschen Föt.* Um 9 Uhr morgens Schüttelfrost. 
Zervix: anaerobe Streptokokken, Koli. Am 12 Uhr Ausräumung. Blutkultur: 
Koli, Bac. phleg. emph., anaerobe Streptokokken. 

29. IX. 12. Hohe Temperatur, Ikterus nimmt zu, Abdomen mässigdruck¬ 
empfindlich. Deutlicher Milztumor. Fütider schleimig-eitriger, bräunlicher Aus¬ 
fluss. Ikterus wird stärker, Abdomen druckempfindlicher. Kein Aufstossen, 
kein Erbrechen. Links von obenher fingerdicker Strang im Parametrium. Ver¬ 
legung zur chirurgischen Abteilung. 

Operation: Bei der Eröffnung des Abdomens quillt aus dem kleinen Becken 
mässig viel rötliches, nicht stinkendes Exsudat hervor. Anö beiden 
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Parametrien werden Stücke exzidiert. Venen rechts frei, links thrombosiert. 
Unterbindung der rechten und linken yena ovar. Exitus in der Nacht. 

Obduktion: Uteruä zeigt ein auffallend starkes Kn ist er n beim Anfnssen, 
schwimmt in Wasser. Die Oberfläche ist schmierig grau verfärbt. Der Uterus 
ist von einer dunkel chokoladebrauner, zunderartigen übelriechenden Masse be¬ 
deckt. Durch die ganze Wanddicke hindurch nekrotisch aussehend. Aus den 
Gefässen, deren Wand verdickt, trübe schmutzig graubraun ist, lässt sich grauer, 
schaumiger, dicker Inhalt ausdrücken. In der Uterusmuskulatur Anden sich 
auch zahlreiche grössere und kleinere Lücken, die durch das beim 
Aufschneiden entwichene Gas entstanden sind. Tuben und Ovarien zeigen 
ebenfalls dunkelbraune Farbe und enthalten Gas. Im Leichenblut Bac. phleg. 
empb. (Fraenkel.) 

115. Fall. Kru. 



115. Fall Kru. —J.-Nr. 2148. Abortus M. II. Peritonitis p. ab. Thrombo¬ 
phlebitis Sepsis (s. Kurve). 

23. IX. 12. Abgang von Stücken. Schüttelfrost. 

24. IX. Aufnahme. Blass. Innere Organe obj.: Abdomen aufgetrieben 
Bauchdecken gespannt, druckempfindlich. 

25. IX. geringer Ikterus der Skleren und der Haut. Abdominal¬ 
befund wie am 24. 

12 Uhr 20. Ausräumung trockener, fötider Plazentareste. B1 u t B ac. p h 1 eg. 
e m p h. 

1 Uhr Schüttelfrost. 

26. IX. Subj. fühlt sich Pat. wohlcr. Ikterus wird stärker. Meteoris¬ 
mus. Kein Aufstossen. Kein Erbrechen. Durst-gefühl. 
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27. IX. Ikterus nimmt zu, ebenso die peritonealen Symptome. Kein 
Erbrechen. 

28. IX. Ikterus noch intensiver. 

29. IX. Hochgradig ikterisch. Abdomen unverändert. Gegen Abeffd 
Verschlimmerung. Verfallenes Aussehen. Verlegung zur Chirurg. Abteilung. 

Operation: Jm kleinen Becken Eiter. Obere Bauchpartien frei; an dem 
vorliegenden Uterus am Fundus links, eine 2 markstückgrosse Delle, schmutzig¬ 
grau. Peritoneum erscheint hier gefaltet und eingesunken. Exitus post 
Operationen!. 

Eiter d. Bauchhöhle ergibt mikrosk. u. kulturell. Bac. phleg. 
emph. neben B. coli commune. 

Obduktion: Thrombophlebitis. Uterus kriminnell perforiert. Schaum¬ 
organe. In d. Uteruswand mehrere bis bohnengrosse Abszesse. 


116. Fall. Eck. 
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116. Fall Eck. — J.-Nr. 10918. Sepsis post abortum. Endometritis. Para- 
metritis. Thrombophlebitis. (Siehe Kurve.) ' 

Anamnese wegen des überaus schweren Krankheitszustandes nicht zu er¬ 
heben. 

16. V. 13. Starke Zyanose des Gesichtes. Enorme Dyspnoe. Konjunktiven 
schmutziggelb. Haut subikterisch verfärbt. Schallabschwächung 
hinten unten beiderseits feinblasige Rg. Herz dem Allgemeinzustand entsprechend. 
Abdomen aufgetiiebon. Bauchdecken gespannt. Keine Druckempfindlichkeit. Gy¬ 
näkologischer Befund: rechtes Parametrium straffer als links. Bräunlicher 
stinkender Ausfluss. Sensoriuiu stark benommen. Lumbalpunktat o. B. Exitus 
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am gleichen Tage, 14. V. Bakteriologischer Befund in vivo: Zervix: Strept. virid., 
Staphyl. aerob. Urin steril. Blut am 13. V.: Strept. virid. 40 Kolonien pro ccm. 

14. V. Strept. virid. 30 Kolonien pro ccm. 8 Stunden p. m.: Kein Strept. 
virid. Bac. phleg. emph. in grosser Röhre. 

Obduktion: Endometritis putrida. Thrombophlebitis venarum ovar. et hypo- 
gastr. dextr., Thrombosis venar parametr. Myodegen. cordis. Adipositas hepatis. 
Schaum-Milz. Pachymeningitis serosa. Der Uterus hat eine sehr weiche 
Wand. Aus ihm entleert sich missfarbene, grauschwarze, breiige, übelriechende 
Masse. Uterus wand hart, thrombosierte Venen. Die rechte und linke Vena tfvar. 
enthält bröcklige, missfarbene, graugrüne Massen. Intima teilweise abgelöst. 
Venenwände zundrig, morsch, weich. Das linke Ovarium ist in 
einen walnussgrossen zystischen Sack umgewandelt, aus dem 
sich graurote Flüssigkeit entleert. 

Nach dem foudroyanten Verlauf war es uns unwahrscheinlich 
dass Viridans als einziger Erreger anzunehmen sei und es musste in 
Anbetracht der ikterischen Verfärbung der Haut auch an den Bac. 
phleg. emph. gedacht werden. Weshalb dieser intra vitam nicht ge¬ 
funden wurde, lässt sich nicht sagen. 

117. Fall. Rit. — Nr.28630. Sepsispostabortum. Pelvioperitonitis. Thrombo¬ 
phlebitis putrida, circumscripta. (Siehe Kurve S. 36.) 

Draussen Abort. Schüttelfrost. 

19. XII. 13 Aufnahme. Guter Allgemeinzustand. Innere Organe o. B. Gynä¬ 
kologischer Befund: Abortus incompletus 3—4. Parametritis, Thrombophle¬ 
bitis 8in. Zervix: Koli, Bac. phleg. emph. Blutkultur: anaerobe Staph. Bac. 
phleg. emph. Tierversuch für Bac. phleg. emph. positiv. 

23. XII. Lungeninfarkte in beiden Unterlappen. Zervix: an aerob übersät 
mit Staph., Strept. und Bac. phleg. emph. Febris continua. 

28. XIL Immer noch Febris continua. Häufig Erbrechen, aber keine peri- 
tonitischen Symptome. 

31. XII. u. 1.1.14 je ein Schüttelfrost. Blut: Reinkultur von B a c. p h 1 e g. e m p h. 

6. I. Leichter Ikterus. Pat. hat fast täglich Schüttelfröste, darnach Atemnot, 
dabei besteht aber subjektives Wohlbefinden. Euphorie. Blutkultur: Bac. phleg. 
emph., der den Tierversuch positiv gibt. Die Serumuntersuchung ergibt Hämatin 
negativ, Bilirubin negativ, Oxyhämoglobin schwach positiv, Hämo¬ 
globin 35%. 

31. I. Pat. verfällt sehr rasch. Hat grosse Atemnot und noch fast täglich 
Schüttelfröste. Über dem ganzen rechten Unterlappen und handbreit über 
dem linken Unterlappen Bronchialatmen. Hämoglobin 22%. Abdomen unem¬ 
pfindlich. 

3. II. 14. Unter immer mehr zunehmender Atemnot Exitus. 

Obduktion: Bestätigt die klinischo Diagnose, findet keine Schaumorgane 
vor, die postmortale Herzpunktion ergibt anaerobe Stept. und Bac. phleg. emph. 

Trotzdem die Pat. auf das strikteste jeden artifiziellen Eingriff 
negierte, wird doch eine Perforation des Uterus gefunden. Da eine 
Verklebung mit den Darmschlingen stattfand, wurden peritoneale 
Erscheinungen bei der Aufnahme nicht festgestellt. Das Fieber vom 
21.—29. XI. erklärt sich durch den Lungenbefund. Die folgende 
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Temp.-Kurve resultiert aus der Parametritis sowie aus der Thrombo¬ 
phlebitis. Die hochgradige Dyspnoe basiert teils auf Lungenödem, 
wie es bei gehäuften Schüttelfrösten öfters vorkommt, teils, aus der 
durch den Bac. phleg. emph. hervorgerufenen Blutveränderung.* 

118. Fall Spe. Thrombophlebitis post abortum. 

Ende August Abortus. 

19. IX. 10 Schüttelfrost. Seitdem Schmerzen in der rechten Seite. 

19. IX. 10 Aufnahme. Temp. 40. Gut genährt, blasse Pat. Innere Organe 
o. B. Gynäkologischer Befund: Rechts Parametrium verkürzt. Rechte Tube 


120. Fall. Apo. 



druckempfindlich; linke Adnexe frei. Hb. 40° 0 . In der Zervix: anaerobe Strept. 
Blut: anaerobe Strept., Bac. phleg. empb. (K. Fraenkel). 5 Tage auf 
der Internen kein Schüttelfrost. Da Allgemeinzustand ein ordentlicher wird zur 
Operation geraten. 

Operation: Die ganze Vena cava ist thrombosiert. Starke Erweiterung der 
linken Ovar, und der Venae iliacae. Unterbindung beider Ovaricae und der Cava. 
Am 3 Tage post operationem Exitus. 

Obduktion: Im kleinen Becken findet sich gelbbraune, nicht 
stinkende Flüssigkeit. Uterus graugrünlich verfärbt, sonst o. B. Thrombo¬ 
phlebitis purulenta fern, et ovar. utriusque et Vena cavae inferior. Schaumorgane 
noch nicht wahrzunehmen. 

119. Fall Pe. — J.-Nr. 11051. Sepsis post abortum. Thrombophlebitis. 

21. V. 11 Abort. 
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27. V. Schüttelfrost. Kein Erbrechen. Etwas Leibschmerzen. Nachmittags 
Aufnahme. Temperatur 40,5°. Blass, massig genährt. Apex dextr. Diffus leises 
(Lernen, Mitralinsuffizienz. Cervix: Staph. Bac. phleg. emph. Milz vergrüssert. 
Abdomen in toto aufgelrieben, weder schmerz* noch druckempfindlich, keine Re¬ 
sistenz. Vier Tag hohes Fieber. Urin reichlich Leuk., keine Zylinder. 

Unter zunehmenden schweren Allgemeinerscheinungen Exitus. 

Obduktion: Mitralinsuffizienz. Schaumleber und Schaummilz im Beginn. Im 
Leichenblut Staph. und Bac. phleg. emph. reichlich. 

120. Fall Apo. —J.-Nr. 7965. Sepsis post abortum. Tbc. pulm. Pelvioperi- 
tonitis. Thrombophlebitis. (Siehe Kurve S. 37.) 

27. IV. 14 Schmerz im Leib, zweimal Schüttelfröste. Kein Erbrechen. 

28. IV. 14 Aufnahme. Temperatur 38,0°. Zyanose, Dyspnoe, Benommen¬ 
heit. Nahezu pulslos aufgenommen. Ausräumung. Nach der Ausräumung Besse¬ 
rung des Pulses, deutlich ikterisches Aussehen, Atmung stark beschleunigt. Zer¬ 
vix; Staphylokokken und Bac. phleg. emph. (Fraenkel). Im Blut Staphylo¬ 
kokken vor allem aber Bac. emph. phleg. (Fraenkel). Später wieder zu¬ 
nehmende Zyanose. Abdomen gespannt, druckempfindlich, unreine Herztöne. 
Dämpfung über beiden Oberlappen. Exitus. 

Obduktion: Tbc. pulm., Phlebitis purulenta Parum, utriusque. Peritonitis 
diffusa, Endometritis pur. 

Im kleinen Becken Eiter, Schaumleber in der Entwicklung. Im Leichen¬ 
blut Bac. emph. (Fraenkel) und Diplocotcus laneiolatus (Fraenkel)^ 

121. Fall OIs. —J.-Nr. 3722. Peritonitis post abortum. Thrombophlebitis. 
(Siehe Kurve.) 

18. III. 11 Artifizieller Abort. Am selben Tag Aufnahme. Temperatur 
39,8°. (luter Ernährungszustand. Angina, Laryngitis. Pulmo, Cor. o. B. Ab¬ 
domen: Meteorismus. Gynäk. Bef.: Abortus incompletus III—IV. In der Zervix: 
Koli, Bac. phleg. emph. Im Blut: Bac. phleg. emph. in Reinkultur. 

19. III. Ausräumung. 

20. 111. Uterus klein, hart. Portio nicht durchgängig. Aus dem äusseren 
Muttermund entleert sich ein übelriechender, brauner, eitriger Ausfluss, der mit 
Gasblasen vermischt ist. Graugelber diphtheroider Belag auf der Portio. Meteoris 
mus nimmt zu. Diainage des Uterus. Abfluss von 20 ccm. Blut: Bac. phleg. 
emph. sehr reichlich. Leuko. 16000. Hb. 58%. 

23. III. Uterus wird auffallend gross, wenig beweglich. Portio reinigt sich. 
Aus dem Drain fliessen 70 ccm stinkenden Eiters ab. 

27. III. Linksseitiger empfindlicher Adnexturaor. Allgemeinbefinden schlecht. 

7. IV. Uterus noch immer gross. Meteorismus nimmt zu. Puls wechselnd. 
Abdomen empfindlich, diffus. Brechreiz. Aufstossen. 

Im Serum des Blutes ist Methümoglobin nachzuweisen. Die Patientin 
zeigte zwar eine anämische, aber keineswegs deutliche ikterische Hautfarbe. 

9. IV. Peritoneale Erscheinungen gehen zurück. 

11. IV. Kollapsartiger Zustand. Brechreiz. Leibschmerzen. Verlegung 
zur chirurgischen Abteilung. 

Operation: Reichlich eitrige Flüssigkeit im Abdomen. Grosse abgeknpselte 
Eiteransammlungen zwischen den Därmen. Gegen den Douglas zu grosser Abszess. 
Perforation des Uterus an einer Stelle. Nachts Exitus. 

Obduktion: Keine Schauinorgane. Im Leichenblut Bac. phleg. emph. 
Streptococcen pyog. Colicommun. 
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Die Schleimhaut des Uterus ist mit schmierigen grauroten Massen bedeckt. 
Die Vena spermatica dextra ist von ihrem Eintritt in das Parametrium ab durch 
einen jauchig zerfallenen gelbgrünen Thrombus verschlossen. 

122. Fall Pamp. — J.-Nr. 16959. Sepsis post abortum. Peritonitis diffusa, 
Endometritis, Thrombophlebitis, Abscessus pulm. multiplex. 

9. VIII. 11. Blutung. Ausräumung, viermal Schüttelfröste. Seitdem Brech¬ 
reiz, Rückenschmerzen. 

12. VIII. 11. Aufnahme. Temperatur 38,6°., Leicht ikterisch. Zunge 
belegt. Lungen, Herz o. B. In der Zervix: Koli, Bac. phleg. emph. Abends 
Schüttelfrost. 

13. VIII. 11. Spannung der Bauchdecken, Druckempfindlichkeit. Im Blut: 
Koli, Bac. phleg. emph. 

14. VIII. 11. Sehr deutlicher Ikterus. Leber vergrössert. Infiltration 
rechts neben dem Uterus, zwei Schüttelfröste. Blut: Koli, Bac. phleg. 
emph. Leukozyten 14600. 

15. VIII. 11. Brechreiz, zweimal Erbrechen: Abdomen flach, Bauchdecken 
gespannt. Leukozyten 17 500. 

17. VIII. 11. Schüttelfrost. Parametrium rechts deutlicher infiltriert. 
Ausgesprochene Facies abdominalis. 

18. VIII. 11. Zunahme der peritonitischen Erscheinungen, Benommenheit. 
Lumbalpunktat: o. B. steril. Leukozyten 20000. Exitus. 

Obduktion: Perforatio uteri (Crimen). Abscessus pulm. mit braun¬ 
schwarzen fötiden Massen gefüllt, von missfarbener Membran, gegen die Umge¬ 
bung abgegrenzt. Das Endometrium des Uterus ist missfarben, braunschwarz 
gefärbt, an der rechten Seite finden sich zwei über kirschgrosse 
Höhlen, mit schmierig belegter Wand, die mit weichem Detritus 
gefüllt sind. 

Im Leichenblut: Bac. phleg. emph. 

123. Fall La. — J.-Nr. 21069. Sepsis post abortum. Pyosalpinx. Pyovarium, 
links Parametritis, Thrombophlebitis. 

23. IX. 12 Abort. 

24. IX. 12. Ausräumung durch den Arzt. Wegen starker Schmerzen wird 
Patientin ins Krankenhaus geschickt. Aufnahme. Befund: Hochfebriles Aus¬ 
sehen, subikterische Hautfarbe und Skleren, guter Ernährungszustand, 
Lungen, Herz o. B. Milz perkutorisch wenig vergrössert. Abdomen vorgewölbt, 
Bauchdecken straff gespannt ohne Druckempfindlichkeit. Gynäkologische Unter- 
suchung: Links hinter der Portio von der Zervix zum Uterus, ein daumendicker, 
rundlicher Tumor, der breit und fächerförmig auf der Beckenwand aufsitzt, nicht 
empfindlich. Rechts hinten einige nicht empfindliche kurze Stränge. Parame- 
titis sin. et Thrombophl. Patientin hatte bis heute täglich Schüttelfröste. 

2. X. 12. Ikterus nimmt zn, links hinten unten abgeschwächtes Atmen, 
Dämpfung. 

3. X. 12. Ikterus noch deut lieber. 

In Zervix und Blut: Koli, Bac. phleg. emph. (Fraenkel), anaerobe Strep¬ 
tokokken und aerobe Staphylokokken. Wegen der gehäuften Schüttelfröste uud 
des für anaerobe Erreger positiven Blutbefundes, Verlegung zur chirurgischen Ab¬ 
teilung, zwecks Unterbindung der thrombosierten Gefässe. 

Operation: Beim Eingehen in das eröffnete Abdomen platzt dio linke 
Tube, die stark aufgetrieben und deren Wand verdünnt erscheint. 
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Es entleert sich eine grosse Menge chokoladebrauner stinkender Masse. Kultur: 
Bac. phleg. enaph. f anaerobe Streptokokken und Koli. Exstirpation der 
linksseitigen Adnexe, Drainage nach dem Parametrium und dem kleinen Becken. 
Venen werden nicht unterbunden. Ausgang nach wochenlangem Fieber in Heilung. 

124. Fall Fr — J.-Nr. 20705. Abortus incompletus III. Parametritis rechts 
Salpingitis rechts und links. Peritonitis. Lymphangitis uteri. 

18. IX. Abortus. Zweimal Schüttelfröste. Nachmittags Aufnahme. Erbrechen. 
Massiger Ernährungszustand. Merklich ikterische Verfärbung der 
Skleren und der Haut. Herz, Lungen o. B. Abdomen stark druckempfindlich. 
Milz vergrössert. Über dem Os pubis links bimförmige Dämpfung. Hier Druck- 
empfindlichkeit noch vermehrt. Kein Erbrechen, kein Aufstossen. Zervix: Staph. 
Koli, Bac. phleg. emph. Uterus vergrössert. Rechts Parametritis. Rechts und 
links Salpingitis. Übelriechender Fluor. Im Blut Staph., Bac. phleg. emph. 
Letzterer ergibt den Tierversuch positiv. 

20. IX. Zunahme der ikterischen Verfärbung, Meteorismus des 
Abdomens. Wenig Druckschmerzen, aber Aufstossen. 

Verlegung nach der chirurgischen Abteilung. Dort Laparotomie. Exstir¬ 
pation der linksseitigen Adnexe. In derselben Nacht Exitus. 

Obduktion: Bestätigung der Diagnose. Es finden sich ausserdem multiple 
Abszesse der Nieren und der Lungen vor. Uterus sehr schlaff, weich. In den 
Lymphspalten des Fundus und der Parametrien finden sich grosse Mengen rahmig 
gelbgrünen Eiters. Die Venen des Uterus und des Parametriums sind blutig 
imbibiert; sonst o. B. Rechte Tube geschwollen, enthält Eiter. Peritoneum ge¬ 
trübt. Im kleinen Becken gelblich trockene fibröse Auflagerungen. 

Bakteriologscher Befund: Peritonealeiter: Bac. phleg. emph., Staph. 
im mikrosk. Präparat. Das gleiche ergibt die Kultur. Linke Tube: Staph. 
Bac. phleg. emph. Linkes Ovar: nur Staph. Blut am 8. IX.: Staph., Bac. 
phleg. emph. Am 22. IX.: 3 Stunden p. mortem, keine Bac. phleg. emph. 
7 Stund p. m. Bac. phleg. emph. sehr reichlich. Schaumorgane fanden 
sich nicht vor bei der Obduktion. 

125. Fall Ser. Sepsis post abortum. Pyosalpinx links. Meningitis 
purulenta. Pelvioperitonitis purulenta. Abscessus pulmonum et hepatis. 

9. XII. 12 Abort. Seit 10. Schüttelfrost täglich bis zur Aufnahme 
am 18. XII. 12. Befund: leicht somnolente, schlecht genährte, deutlich 
ikterische Frau. Rechtss. Protusio bulbi. Über beiden Oberlappen und 
rechts hinten unten Schallverkürzung, hier Bronchialatmen und klingender Rg. 
Herz o. B. Milz palpabel. Abdomen eingesunken. Gynäkologisch: Linkes 
Parametrium derb, auf Beckenwand fächerförmig sich ausbreitend, nicht druck¬ 
empfindlich. Uterus nach rechts gedrängt. Zervix: Bac. phleg. emph. Blut: 
anaerobe Strept. Bac. phleg. emph. 

21. XII. Zunehmende Benommenheit. Incontinentia urinae. Motorische 
Unruhe. Im Lumbalpunktat typischer Befund für Meningitis. 

24. XII. Meningitische Erscheinungen haben noch mehr zugenommen. 
Ikterus blieb stationär. Exitus. Bakteriologischer Befund post mortem: 
Meningen: Koli. Kleines Becken: Bac. phleg. em ph , an. Strept. Leber: 
Bac. phleg. emph. Milz: Koli, Bac. phleg. emph. Lungenabszess. Bac. 
phleg. emph., Staph, anaer. Strept. 

Obduktion: Bestätigt die Diagnose. Schaumleber im Anfangsstadium. Das 
retroperitoneale Gewebe ist oberhalb der Linea innoniinata in 
Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd III. H. 1/2. 27 
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einen gut handgrossen Bezirk ödematös und auf Druck knisternd 
gashaltig. 

126. Fall Ho. — J.-Nr. 19036. Sepsis post abortum. 

30. X. 09 Blutung. Ende Oktober tftglich Schüttelfröste und Erbrechen. 

5. XI. Aufnahme. Temp. 39,5. Schlechtes Allgemeinbefinden. Innere Organe 
o. B. Ausräumung von Stöcken stark stinkender Plazenta. Zervixabstricb: Koli 
und Bac. phleg. emph. Blut: Koli, Bac. phleg. emph, Nach der Ausräumung 
S ch tittelfrost. 

6. XI. Abdomen aufgetrieben, druckempfindlich. Leukozyten 36800. 

7. XI. Leukozyten 24400. 8. XI Leukozyten 16700. 

9. XI. Leukozyten 36400. Beide Parametrien vorgewölbt, druckempfindlich, 
infiltriert. Abdomen in den letzten Tagen weicher geworden. Stork stinkender 
Ausfluss. 

13. XI. Leukozyten 25200. Probepunktion per vaginam sine eventu. 

14. XI Leib wieder mehr gespannt. Flatus gehen nicht ab. Aufstossen. 
Leukozyten 26 800. 

15. XI. Flatus gehen wieder ab. Im Abdomen lokalisierte Druckempfind¬ 
lichkeit rechts unten, die am 16. noch deutlicher wird. Subjektives Wohlbefinden. 

18. XI. Punktion des harten, der Darmbeinschaufel aufsitzenden Tumors 
Gelbgrüner stinkender Eiter. Bakteriologisch: Koli, Bac, phleg. emph. 

27. XI. Tumor unverändert, nicht druckempfindlich, trotz absinkender Tem¬ 
peratur. 

6. XII. Entlassung gebessert, auf dringenden Wunsch (mit Tumor). 

Die aus dem Eiter des Tumors gezüchteten Bac. phleg. emph. 
Kolonien können in 4 Traubenzuckerschüttelröhrchen weiter kulti¬ 
viert werden. Eine Emulsion eines aus der tiefsten Schicht eines 
solchen Röhrchens einem Meerschweinchen subkutan injiziert, führt 
nach 24 Stunden zur Gasbildung unter der Bauchdecke. 
Bei Weiterimpfung aus einem solchen Gasabszess kommt es auf 
Traubenzuckerröhrchen wiederum zur Gasbildung in der anae¬ 
roben Schicht. Die aus dem Röhrchen entnommenen feinen 
Kolonien entpuppen sich im mikroskopischen Präparate wieder als 
grampositive Stäbchen. 

127. Fall Bos. — J.-Nr. 14552. Abortus II—III. Adnexerkrankung mit 
Abszess. (Siehe Kurve, S. 43.) 

2. VIII. 10. Abgang von Stücken, Blutung. 

6. VIII. 10. Aufnahme. Temp. 37,5. An den Organen nichts besonderes 
normale Gesichtsfarbe. In der Zervix Koli. Ausräumung, Blutkultur o. B. 
Abends Schüttelfrost. In den nächsten Tagen Anstieg der Temp. bis auf 40,8. 

13. VIII. 10. In der Zervix: Bac. phleg. emph. und anaerobe Streptoc. 
Gynäkolog. Untersuchung : Faustgrosser, sehr druckempfindlicher Tumor im 
hinteren Scheidengewölbe. Gutes Allgemeinbefinden. 

15. VIII. 10. Probepunktion ergibt dicken Eiter aus dem Adnextumor. Bak¬ 
teriologisch: Kultur: Bac. phleg. emph. und an. Strept. 

18. VIII. 10. Punktion des Tumors, Temperaturabfall, Drainage. 

27. VIII. 10. Neuerdings Temperaturanstieg und Abszessbildung. 
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3. IX. 10. Seit gestern kann Patient, kein Wasser mehr lassen, Katheter¬ 
urin eitrig, blutig, fötid. (Durchbruch des Abszesses in die Blase.) 
Urin bakteriologisch: Reichlich Bac. phleg. emph. wenig Koli und an. Streptoc. 

5. X. 10. Temperatur langsam abgefallen, Ausgang nach wochenlangen 
Beschwerden in Heilung. 

128. Fall Zöl. — 12203. Sepsis post abortum. Peritonitis. Thrombophl. 

23. V. 10. Dauernd Blutung und Schüttelfröste, Erbrechen. 

30. V. 10 Aufnahme. Temp. 38,0. Haut und Skleren leicht ikterisch. 
Zunge belegt, Lungen, Herz o. B. Abdomen gespannt, abhängige Partien ge¬ 
dämpft, druckempfindlich. In der Zervix Koli anaerobe Streptoc. Bac. phleg. 
emph. Gynäkologische Untersuchung: Abortus M. II. Ausräumung. Blutent 
nähme vor und nach derselben: Anaerobe Streptoc. Koli und Bac. phleg 
emph. Im Urin Urobilin, Urobilinogen, Bilirubin, bakteriologisch o. B. 

1. VI. 10. Allgemeiner Status idem Ikterus nimmt zu. 

2. VI. 10. Ikterus noch stärker, Meteorismus des Abdomens nimmt zu. 
Vermehrte Dyspnoe, Puls schlecht. Besserung auf Kochsalzadrenalininfusion. 

4. VI. 10. Starker Ikterus, Erbrechen, Benommenheit. Deutliche perito¬ 
neale Symptome, Nackensteifigkeit, Lumbalpunktat: Bakteriologisch o. B. Trübe 
leicht gelblich, Phase I Opaleszenz, keine Zellvermehrung. Exitus. 

Obduktion: Bestätigt die Diagnose. Keine Schaumorgane. Haut exquisit 
gelb. In den Venae sperm et iliacal com. jauchig zerfallene Thromben. Uteius- 
gefässe durch Thromben verstopft. 

129. Fall Har. — J.-Nr. 5405. Sepsis post abortum. Lungenabszes9. 

9. UI. 11 Blutung. Täglich Schüttelfrost. Ausräumung. 

13. III. 11 Aufnahme. Temp. 39,7. Kräftige Frau. Zyanose, Dyspnoe. 
Diffus feuchte und trockene R. G. über den Lungen. Herz, leises systolisches 
Geräusch an der Basis sonst o. B. Abdomen gespannt, Puls klein, frequent. 
Urin: Leukoz. keine Zylinder Bakt o. B. Gynäkologische Untersuchung: Abortus 
Menses III. Pyosalpinx duplex. Zervix: Staphylokokken, Bac. phleg. emph. 
Im Blut Staphylokokken, Bac. phleg. emph., das gleiche im Urin. Extremitäten: 
Am linken Unterarm deutliche Infiltration etwas Fluktuation 
(gashaltig?). 

14. 3. 11. Leukozyten 15600. Lungenödem. Unter zunehmender Zyanose 
und Dyspnoe Exitus. 

Obduktion: Bestätigung der klinischen Diagnose, Lungen- und Nierenabszesse, 
Uterus: Kugelig, fluktuierende Konsistenz, Oberfläche von schmutzigem 
Aussehen. Unter der Serosa zahlreiche kleine gelbliche Abszesse 
in der Wand auf Druck deutlich knistern. Die Gasbildung betrifft 
hauptsächlich das interstitielle Gewebe während in den Muskel¬ 
bäuchen nichts zu erkennen ist. 

130. Fall Ne. — J.-Nr. 8 624. Sepsis pest abortum, Peritonitis purulenta, 
Putreszencia uteri. (Siehe Abbildung 3 und 4 (Taf. XX). 

12. IV. 12. Blutung, Schüttelfrost. 

16. IV. 12. Aufnahme. Temp. 39,0. Guter Ernährungszustand, Herpes 
facialis. Lunge rechts hinten unten feuchte R. G. Herz o. B. Milz eben palpabel 
Abdomen vorgewülbt; Gynäkologische Untersuchung: Abortus inconipl. M. III in 
der Zervix Koli, anaerobe Strept. Ausräumung, Blut: Bac. phleg empb. 
wenig Koli. 
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17. IV. 12 allgemeiner leichter Ikterus, besonders der Sklteren. 
Abends Aufstossen, sonht subjektives Wohlbefinden. Leukozyten 28 000. 

18. IV. 12 Ikterus geht etwas zurück, Abdomen mössig gespannt. Im Blut 
Bac. phleg. emph. wenig Koli. 

19. IV. 12 peritonitische Erscheinungen nehmen zu, Parametritis dextra. 
Brauner fötider Ausfluss ex vagina. Lungen rechts ab 6. B. W. Bronchialatmen, 
Dämpfung, klingende R. G. 

20. IV. 12 zunehmende Zyanose, Atmung nähert sich dem Ch a ine-Stocke¬ 
schen Typ. Exitus. Blutentnahme: Bac. phleg. emph. in Reinkultur. 

Obduktion: Bestätigung der klinischen Diagnose. Bei Eröffnung der Bauch¬ 
höhle entströmt sogleich übelriechendes Gas, bei Fortführung des 
äektionsschnittes zur Symphyse quillt dicker missfarbener Eiter heraus. An der 
liniea terminalis pelvis wölbt sich dicht vor der rechten Tube ein grös¬ 
serer missfarbener fluktuierender Sack vor, ähnliche kleinere 
Säcke beiderseits nahe dem Uterus, zwischen Tube und Lig. 
ro tun dum. Sonst Schaumorgane im Beginn. Im Leichenblut Bac. phleg. 
emph. in Reinkultur. 

Diese unsere Fälle von Gasbazilleninfektion die wir in den letzten 
Jahren auf unserer Abteilung beobachten konnten. Nicht nur die 
stattliche Anzahl, sondern auch der besondere Symptomenkomplex, 
der sich uns bei genauerer Analysierung des Krankheitsbildes dar¬ 
bietet, berechtigt es wohl, eine Gesamtdarstellung zu geben. Bei 
Beurteilung obiger Fälle können wir weder ohne weiteres die Ansicht 
Heynemanns teilen, der aus der Anwesenheit des Bac. phleg. emph. 
im Vaginalsekret, schon das Vorliegen einer Infektion mit diesem 
Keime für wahrscheinlich, und damit die Möglichkeit einer ernsten 
Erkrankung für gegeben hält, wir müssen aber auch die Ansicht 
von Sachs unbedingt verwerfen, der den Gasbazillus nicht zu den 
menschenpathogenen rechnet. 

Auch bei dem Bac. phleg. emph. E. Fraenkel müssen wir eben, 
wie bei anderen Wundinfektionserregern den Standpunkt vertreten. 

Nicht nur die Art allein des Krankheitserregers, 
sondern auch die Form und Lokalisierung der Er¬ 
krankung kommt bei der Infektion in Betracht. So sehen 
wir denn auch bei der Gasbazilleninfektion den gleichen Infektions¬ 
modus, den wir von andern pathogenen Mikroorganismen her kennen. 
Dass der puerperale Uterus mit seinen koagulierten Blut- und 
Plazentarresten ein vorzügliches Nährmedium darstellt, erscheint 
klar. Ist ihm, z. B. durch Ausräumung seine ernährende Substanz 
entzogen, so ist in vielen Fällen auch der Infektion ein Ende ge¬ 
setzt. Oft wird er mechanisch in die Blutbahn hineingepresst und 
der Organismus reagiert mit Fieber resp. Schüttelfrost, in manchen 
Fällen gehen aber auch Bakterieämien spurlos vorüber. „Das Blut 
ist ein starkes Desinfizienz“ (Schottmüller). 
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Überschreitet er die lokalimmunitären Schutzeinrichtungen, ge¬ 
langt er in die Lvmphbahnen oder siedelt er sich an den Venen¬ 
thromben an, so kommt es zu schweren Allgemeinerscheinungen. 
Auch den Bac. phleg. eraph. E. Fraenkel sehen wir als Erreger 
der Peritonitis, hier aber mit ganz spe zifischer, blutig seröser, 
nicht stinkender Exsudation einhergehend. Die Infektion 
des Peritoneums vollzieht sich teils von der infizierten Salpinx, teils 
vom kriminell perforierten Uterus aus, teils aber auch direkt auf dem 
Lymphstrom vom Parametrium her. 

Als eigenartiges Symptom erscheint bei der Gasbazilleninfektion 
die Missfärbung der Haut, die auf einer „Blutvergiftung“, dem 
toxischen Zerfall der Blutkörperchen beruht. Die Ausscheidung eines 
pathologisch veränderten Harns (Blutfarbstoffgehalt etc.) mit und ohne 
sekundärer Nierenschädigung findet dabei dann statt, wenn die, die 
Zerfallsprodukte der Erythrozyten verarbeitenden Organe ihrer Auf¬ 
gabe nicht mehr genügen. Das Blutbild selbst zeigt in ma,nchen 
Fällen eine Verschiebung der Leukozytenzahl, Leukozytose, wie sie 
von anderen Blutgiften her bekannt ist. Starke Dyspnoe und Zyanose 
tritt dann ein, wenn durch die toxischen Momente ein Mangel an 
Sauerstoffträgern sich bemerkbar macht. 

Der geschilderte Symptomenkomplex beruht auf Grund unserer 
Beobachtungen auf Infektion durch den E. FraenkeIschen Gas¬ 
bazillus, doch soll — selbstverständlich nur da, wo der Tierversuch 
aus irgend welchen Gründen nicht gemacht wurde — die Möglich¬ 
keit nicht ganz ausgeschlossen werden, dass es sich gelegentlich 
einmal um eine dem E. F. Gasbazillus nahestehende Stäbchenart 
handelte. 

Immerhin ist in typischen Fällen die Infektion durch Bac. phleg. 
emph. (E. Fraenkel) so eigenartig, dass auch da, wo die bakterio¬ 
logische, vor allem die Blutuntersuchung nicht zum Ziele führt, und 
wo sonst eine Vergiftung ausgeschlossen werden kann, die Art der 
Infektion zu erkennen ist. Es dürfte genügsam bekannt sein, wie 
wichtig es für die Beurteilung des allgemeinen Krankheitsbildes ist, 
die genaue Ätiologie zu kennen. 
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Oben längsgetroffenes Gefäss. In der Wand einzelne Gasbazillen. Lumen frei. Nach unten hin Spaltraum 
aufs dichteste mit Bacillus phlegmones emphysematosae (E. Fraenkel) besetzt. In der Muskelschicht darunter 

sind einzelne Kerne erhalten. 


Spalträume um die Muskulatur vollgepropft von Gasbazillen. 

Das klinische Bild der Puerperalinfektionen durch Bacillus phlegmones 
emphysematosae (E. Fraenke 1). 
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Tafel XX. 



Fig. 3. 

Uterus, enthält mehrere Säcke, die Gas enthalten (siehe Fall 130, Ne.). 



Fig. 4. 

Schnitt längs der Cervix. Gashaltige Hohlräume in der Muskulatur. 

Bing old, Das klinische Bild der Puerperalinfektionen durch Bacillus 
phlegmones emphysematosae (E. Fraenkel). 


Curl Kabitzsch, Kgl. Univ.-Verlagsbuchhändler, Würzburg. 
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Der Einfluss der Immunitätsforschung auf die 
Lehre von der Arteigenheit, der Verdauung und 
der Assimilation. 

Von 

Prof. Hamburger, Wien. 


Die wichtigsten Fragen der allgemeinen Physiologie sind zweifellos 
die nach dem Wesen der Ernährung, der* Assimilation, der Ver¬ 
erbung und der Arterhaltung. Wer hätte vor 20 Jahren gedacht, 
dass diesen so ausserordentlich wichtigen Fragen, die jedem natur¬ 
wissenschaftlich Interessierten am nächsten stehen, von der Immunitäts¬ 
forschung so wichtige Aufschlüsse kommen würden! Wer hätte ge¬ 
dacht, dass die Immunitätsforschung, die sich scheinbar nur mit 
pathologischen Fragen beschäftigt, imstande sein sollte, die genannten, 
doch rein physiologischen Fragen der Beantwortung näher zu führen! 
Und doch ist kein Zweifel, dass dem so ist. Jedermann, der die 
Entwicklung der allgemeinen Physiologie und Pathologie der letzten 
20 Jahren verfolgt hat, wird zugeben müssen, dass es fast aus¬ 
schliesslich die Immunitätsforschung war, welche den grossen Fort¬ 
schritt in der Erkenntnis ermöglicht hat. Die Chemie war am Ende 
ihrer Leistungsfähigkeit angelangt, sie konnte die Rätsel, die in den 
genannten Fragen stecken, der Auflösung nicht mehr näher bringen. Die 
Chemie war wohl imstande, uns neue äusserst wertvolle Einblicke 
zu verschaffen in die Zusammensetzung des Eiweismolekiiles und seine 
Konstitution und lehrte uns eine ganze Anzahl von Tatsachen kennen, 
die das Geheimnis des Stoffwechsels zum Teil erklärten. Es blieb 
aber noch immer das grosse Fragezeichen bestehen: Worin besteht 
der zweifellos vorhandene Unterschied zwischen funktionsidentischen 
Zellen verschiedener Tierarten? Wodurch unterscheiden sich denn 
die homologen Eiweisskörper des Blutes verschiedener Arten? 
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Hier stand man vor einem scheinbar unlöslichen Riitsel. Die 
Morpliologen und Chemiker wiesen immer neue Ähnlichkeiten zwischen 
den homologen Organzellen verschiedener Spezies nach. Das Serum¬ 
albumin war eben Serumalbumin, die Globuline eben Globuline, gleich¬ 
gültig von welcher Spezies usw., ja sogar zwischen dem Albumin des 
Hühnereiklars und des Blutserums von Säugetieren konnte man nur 
sehr geringfügige chemische Differenzen finden. Die chemische For¬ 
schung brachte in dieser Richtung kaum mehr irgendwelche Fort¬ 
schritte. Immer wieder kamen neue chemische Beweise für die ein¬ 
heitliche chemische Konstitution der. homologen Gewebe und Zellen 
der verschiedenen Tierarten, immer neue Beweise für das einheitliche 
chemische Geschehen im Stoffwechsel bei den verschiedenen Arten. 
Wohl war man sich bewusst, dass da Unterschiede bestehen müssen, 
wie Hupperts Monographie r über die Erhaltung der Arteigen- 
schaften“ in so überzeugender Weise dartut, aber man hatte nur 
wenige experimentelle Anhaltspunkte und Beweise dafür. 

Huppert nahm schon eine auch chemisch vorhandene, wenn 
auch noch nicht chemisch nachweisbare Verschiedenheit, artverschie¬ 
dener doch funktionsidentischer Zellen und Gewebe an; ja bei 
Pflüger und Huppert finden sich schon Überlegungen, die zur 
Annahme eines gleichartigen Aufbaues der heterologen Organzellen 
derselben Art führien. So sprach Pflüger von einer isomeren Kon¬ 
stitution, Huppert von einem einheitlichen „Baustil“, die ein Orga¬ 
nismus in seinen verschiedenen Zellen aufweise. Ähnlich sprachen 
sich später auch Fränkel und Langstein aus. Es ist klar, dass 
diese gewiss scharfsinnigen Überlegungen damals noch 
gänzlich unbeweisbar waren und daher auch keine all¬ 
gemeine Annahme fanden, unbeachtet blieben und so 
in Vergessenheit gerieten. Überdies war zwischen dieser rein 
theoretischen Annahme und dem experimentellen Beweis noch eine 
tiefe Kluft und man hatte keine Ahnung, ob und wie sie jemals über¬ 
brückt werden würde, ganz abgesehen davon, dass sehr oft etwas als 
richtige und plausible Überlegung erscheint, was sich später doch 
durch den besten aller Lehrmeister, die experimentelle Erfahrung, 
unwiderleglich als Irrtum erweist. 

So lagen in groben Zügen die tatsächlichen Verhältnisse als die 
ersten Publikationen über die Antikörperbildung nach subkutaner 
Einverleibung von roten Blutkörperchen, Spermatozoen usw. erschienen. 

Die Immunitätsreaktionen, die sich nach der Injektion von art¬ 
fremden Zellen und Geweben zeigten, ergaben ohne weiteres den be¬ 
weis für die Vermutungen und Überlegungen von Huppert, Pflü¬ 
ger, Friinkel usw. Diese Immunitätsreaktionen dürfen wohl als 
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heute ganz allgemein bekannt vorausgesetzt werden. Wir verdanken 
ihre Kenntnis hauptsächlich Bordet, Landsteiner, Moxter, 
Myers, Tschistowitsch u. a. Das Hauptergebnis kann kurz 
folgendermassen zusammengefasst werden: Die subkutane In¬ 
jektion von Zellen und Geweben der Spezies A rufen 
bei der Spezies B die Bildung spezifischer Antikörper 
hervor, genau so, wie die Injektion von pathogenen 
Bakterien. 

Sie lehrten in allererster Linie die Verschiedenheit von funktions¬ 
identischen, chemisch scheinbar gleichartigen, jedoch artverschiedenen 
Zellen und Geweben. Sie lehrten aber des weiteren — ich erwähne 
hier die Arbeiten von Düngern, Landsteiner, Meyer und 
Asch off und mir — die Ähnlichkeit funktions verschiedener art¬ 
gleicher Zellen und Gewebe. Merkwürdigerweise wurde die Be¬ 
deutung dieser Experimente für die naturwissenschaftliche Erkenntnis 
lange Zeit hindurch nicht klar erfasst, und es dauerte Jahre, bis 
sie Eingang in die „offizielle“ Physiologie gefunden hatte. Die grosse 
Mehrzahl der Immunitäsforscher, die diese neuen Tatsachen durch 
Experiment zu Tage förderten waren nur für bestimmte Detailfragen 
der Immunitätslehre interessiert und sahen sie selbst gewöhnlich von 
dem Standpunkt der nackten, damals ganz im Vordergrund des In¬ 
teresses stehenden Seitenkettenlehre von Ehrlich an. 

So sahen z. B. Meyer und Aschof f in ihren Versuchen eigent¬ 
lich nur einen Beweis dafür, dass in den verschiedenen Zellen und 
Geweben derselben Spezies dieselben „Rezeptorenapparate“ vorhanden 
seien. Es war daher kein Wunder, dass die Forschungsergebnisse 
durch Jahre im Kreise der Immunitätsforscher blieben, die sich nur 
für das Immunitätsproblem interessierten und nicht die grosse Be¬ 
deutung für allgemeine Physiologie erkannten. Die Physiologen hin¬ 
wiederum waren mit chemischen Fragen beschäftigt und hatten kein 
Interesse für die neuen wunderbaren Tatsachen. 

Nur die Zoologen griffen aus dem neuen Gebiet der Immunitäts¬ 
forschung Wichtiges für sich heraus und ich verweise vor allen 
Dingen auf die Arbeiten von Nuttall, welcher die Methoden der 
Immunitätsforschung verwendete, um auf diese Weise die Verwandt¬ 
schaft verschiedener Tierarten untereinander nachzuweisen. So 
fand man interessanterweise auch die schon früher angenommene 
Verwandtschaft zwischen den höheren Affen und den Menschen bio¬ 
logisch bestätigt (Fr ied enthal, Nuttall). 

Im übrigen hatte man nur für die praktische Seite der Immunitäts¬ 
forschung etwas übrig, indem man Methoden ausarbeitete, um in der 
gerichtlichen Medizin Menschenblut mit Sicherheit nachweisen zu 
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können, dann auch, um in der Nahrungsmitteluntersuchung Fleisch¬ 
verfälschungen entdecken zu können. Das aber, was für^die reine 
Naturwissenschaft, für unsere Erkenntnis, das Wichtigste war, das 
las man aus den neuen Experimenten nicht heraus und doch war in 
ihnen der Schlüssel zu finden gewesen zur Beantwortung der wichtigsten 
Fragen der Physiologie. 

Nur Michaelis und Oppenheimer, Obermayer und Pick, 
P. Th. Müller sowie Wassermann sowie auch ich haben ihre 
physiologische Seite betrachtet bzw. experimentell bearbeitet. 

Betrachtete man von dem Standpunkt der reinen Naturwissen¬ 
schaft die genannten Forschungsergebnisse, so kam man bei kritischer 
Überlegung und Durchdenkung zu 3 Hauptgrundsätzen, zu 3 Gesetzen 
und die lauten: 

1. Funktionsidentische Zellen verschiedener Spezies sind bio¬ 
chemisch verschieden. (Gesetz von der Artverschiedenheit i 

2. Funktionsverschiedene Zellen derselben Spezies sind biochemisch 
einander ähnlich. (Gesetz von der Arteinheit.) 

4. Das Eiweiss (bezw. Zellen und Gewebe) einer Spezies sind für 
die Zellen einer anderen Spezies giftig. (Gesetz von der Giftig¬ 
keit artfremden Eiweisses.) 

1. Das Gesetz von der Artverschiedenheit ergab sich 
ungezwungen aus folgenden Versuchen und Überlegungen: 

Das Serum eines Kaninchens, dein Pferdeerythrozyten injiziert 
wurden, löst wohl die Blutkörperchen irgend eines beliebigen Pferdes 
auf, aber nicht die von anderen Tieren; wir sagen, die Pferde¬ 
erythrozyten besitzen Atomkomplexe, die in den Erythrozyten einer 
anderen Spezies fehlen, sie sind aber in den Erythrozyten jedes 
Pferdes vorhanden, sie charakterisieren diese also als der Spezies 
Pferd angehörig. Spritzt man einem Kaninchen Kuhmilch ein, so 
gewinnt sein Blutserum die Fähigkeit, das Kasein und Albumin der 
Kuhmilch, aber nicht das Kasein und Albumin irgend einer anderen 
Milchart zu präzipitieren. Das Serum eines Tieres, dem Serum¬ 
albumin vom Hammel injiziert worden war, wirkt auf das Albumin 
des Hammels, aber nicht auf das irgend einer anderen Tierart. 

Das, was wir aus diesen Versuchen schliessen dürfen, ist, dass 
tatsächlich die schon früher von vielen Forschern geforderte An¬ 
nahme der Verschiedenheit homologer artverschiedener Zellen als 
zweifellos richtig bewiesen gelten muss. 

Da bei der Einspritzung von Milch und Serum wie leicht nach¬ 
gewiesen werden konnte, die Eiweisskörper in Reaktion traten, was 
•sich in Form eines Niederschlages (Präzipitation) zeigt, so durfte 
man die auf diese Weise nachweisbaren Verschiedenheiten homologer 
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Zellen und Gewebe verschiedener Arten auf eine Verschiedenheit ihrer 
sie aufbauenden Eiweisskörper zurückführen; man musste annehmen, 
dass diese Eiweisskörper bei all ihrer chemischen Ähnlichkeit eine 
tiefgreifende Verschiedenheit haben und man durfte diese Verschieden¬ 
heitwohl auf eine verschiedene biochemische Struktur der be¬ 
treffenden Ei weissk örper zurückführen. Biochemisch nennen 
wir sie deswegen, weil die Unterschiede wohl chemischer Natur sein 
mussten, aber nur durch das Experiment am lebenden Tier, also nur 
biologisch aufgedeckt werden können. 

2. Das Gesetz von der Arteinheit ergab sich mit geradezu 
zwingender Notwendigkeit aus folgendem: Moxter hatte gezeigt, 
dass das Serum von Kaninchen, die mit Hammelspermatozoen injiziert 
waren, nicht nur auf die Spermatozoen, sondern auch auf die Ery¬ 
throzyten des Hammels, nicht aber auf die entsprechenden Zellen 
anderer Tiere wirkten, v. Düngern wies nach, dass die Injektion 
von Kuhmilch bei Kaninchen dem Serum die Fähigkeit verleiht, nicht 
nur die Milch, sondern auch die Erythrozyten und Trachealepithelien 
des Rindes zu beeinflussen, aber nicht die entsprechenden Zellen 
einer anderen Spezies. Ähnliche Beobachtungen verdanken wir 
Meyer und Aschoff. Donath und Landsteiner weisen nach, 
dass das Serum von mit Kuhmilch gespritzten Kaninchen nicht nur in 
der Milch, sondern auch im Blut vom Rind, aber nicht von anderen 
Tieren Fällung bewirke. Über ähnliche Beobachtungen berichtete 
endlich ich. 

Alle die Beobachtungen beweisen, dass den Erythrozyten, den 
Spermatozoen, den Trachealepithelien einer Spezies Atomkomplexe 
gemeinsam sind, die eben nur dieser Spezies als charakteristisch an¬ 
gehören. Es besitzen also die Zellen und Gewebe eines Tieres, so 
dürfen wir weiter schliessen, eine gewisse Ähnlichkeit in ihrem 
chemischen Eiweissaufbau. Wir nehmen dann für alle Zellen und 
Gewebe einer Art eine einheitliche biochemische Struktur ihres Fi- 
weisses bezw. Protoplasmas an und bezeichnen dies als das Gesetz 
von der biochemischen Arteinheit. 

Ohne weiteres ist klar, dass man bei einiger Spekulation dann 
nicht nur eine spezifische Artstruktur, sondern auch eine Rassen-, 
Familien- und Individualstruktur annehmen darf und dann weiterhin 
eben von einem Gesetz der Rassen-, Familien- und Individualeinheit 
bzw. -Verschiedenheit spricht. 

Früher einmal war das Gesetz der Artverschieden¬ 
heit und -einheit eine Forderung der Überlegung, aber 
unbewiesen. Heute sind diese Gesetze eben durch die 
Immunitätsforschung bewiesen und eben erst dadurch 
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zum Gesetz erhoben worden. Das Gesetz von der Rassen-, 
Familien- und Individualstruktur ist freilich auch heute noch nicht 
unbedingt bewiesen, aber doch gut begründet. 

Aus dem Gesagten geht ferner hervor, dass wir an jeder Zelle 
zwei Eigenschaften zu unterscheiden haben, von denen jede auf ganz 
bestimmte Atomgruppierungen zurückgeführt werden darf, nämlich: 

1. die durch die Funktion bedingte Eigenschaft, 

2. die durch die Art (Rasse und Individualität) bedingten Eigen¬ 
schaften. 

Das ist nach dem bisher Gesagten so ohne weiteres verständlich, 
dass man es nicht mehr weiter zu motivieren braucht und ebenso 
verständlich dürfte es wohl sein, wenn wir jetzt nach dem Gesetz von 
der Arteinheit ein Gesetz von der Funktionseinheit bzw. Organ¬ 
einheit gegenüberstellen, d. h. also, die Leberzeilen aller Tierarten 
besitzen bestimmte charakteristische chemische Eigentümlichkeiten, 
ebenso die Muskelzellen, Ganglienzellen etc. Dass homologe Organ- 
zellen verschiedener Arten einander bis in kleine Details sehr 
ähnlich sind, ist eine uralte, längst bekannte und durch die Er¬ 
gebnisse chemischer Forschung festgestellte Tatsache, dass sie 
aber andererseits auch sehr verschieden voneinander sind, war nur 
eine Annahme, die eben erst durch die Immunitätsforschung 
bewiesen wurde. Ebenso steht es mit dem Gesetz von der Arteinheit, 
das früher überhaupt in keiner Weise experimentell gestützt war. 

3. Das Gesetz von der Giftigkeit artfremden Ei- 
weisses. 

Ausser den schon vorausgeahnten, aber erst durch die Immunitäts¬ 
forschung bewiesenen Lehren von der Artverschiedenheit und Arteinheit 
ergab sich noch ein weiterer fundamentaler Satz, nämlich der von der 
Giftigkeit artfremden Eiweisscs. Dieser Satz ergab sich mit geradezu 
zwingender Notwendigkeit aus folgender Überlegung: Pathogene Bakterien 
sind giftig und rufen nach subkutaner Injektion Antikörperbildung 
hervor; artfremdes Eiweiss ruft Antikörperbildung hervor, folglich ist 
es giftig. So klar und einfach diese Überlegung ist, so wuVde sie doch 
erst relativ spät gemacht. Diese Lehre fand eine von mir selbst nicht 
geahnte Bestätigung in dem heute allgemein bekannten Phänomen der 
Anaphylaxie. Die Giftigkeit artfremden Eiweisses, und zwar jegliches 
artfremden Eiweisses war eine gänzlich neue Lehre und ist heute 
längst Allgemeingut der Wissenschaft geworden, wenn man auch diesen 
Satz nicht allgemein in dieser Form anwendet. 

Hielt man sich alles dies bisher Mitgeteilte vor Augen und vor 
allen Dingen die Giftigkeit artfremden Eiweisses; und dachte man 
daran, dass der Mensch fortwährend artfremdes Eiweiss mit der Nahrung 
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aufnimmt, so gewann dadurch die Lehre von der Verdauung neues 
Interesse und es war Aussicht vorhanden, sie über den toten Punkt, 
an dem sie angelangt war, hinüberzuführen. 

Die Lehre von der Eiweissernährung, die von der Verdauung, 
Resorption und Assimilation des Eiweiss war in ein undurchdring¬ 
liches Dunkel gehüllt. Kein Wunder, dass man diese so ausserordent¬ 
lich wichtige Lehre mit allen möglichen Hilfsmitteln und auf allen 
möglichen Umwegen zu fördern suchte. Man nahm Stoffwechselver¬ 
suche zu Hilfe und glaubte* aus der Bilanz der Ein- und Ausfuhr 
Schlüsse ziehen zu dürfen auf die Art der dazwischen abgelaufenen Vor¬ 
gänge. Es wurde die Frage, ob bei der Ernährung Eiweiss unverändert 
durch die Darm wand in das Blut gelange, ob es also bei der Ernährung 
zu einer Resorption unveränderten Eiweisses komme, oft diskutiert 
und experimentell studiert, natürlich immer nur von Gesichtspunkten 
aus, wie sie dem jeweiligen Stand der Wissenschaft entsprachen. Zu 
derZeit, als man von der Diffusionsunfähigkeit genuiner Eiweisse durch 
tierische und pflanzliche Membranen erfuhr, nahm man an, dass eine 
Resorption genuiner Eiweisskörper unmöglich sei, da sie ja doch nicht 
durch die Darmwand durchdiffundieren können. Später legte man sich 
jedoch mit Recht die Frage vor, ob man denn so ohne weiteres be¬ 
rechtigt sei, die Darmwand mit ihren lebenden Epithelzellen zu iden¬ 
tifizieren mit der toten tierischen Membran im Experiment. Man nahm 
an, dass wenigsten gewisse Eiweissarten unverändert resorbiert werden 
können, wenn sie dann als solche assimilierbar seien. Man unterschied 
die genuinen Eiweisse in direkt und nicht direkt assimilierbare. Man 
verstand unter ersteren solche, welche direkt ins Blut gespritzt, von 
den Körperzellen assimiliert werden können, ohne dass dabei die Zellen 
des Verdauungsschlauches intervenieren, unter letzteren solche, welche 
nur durch Vermittlung der „Verdauungszellen“ assimilierbar seien. Als 
direkt assimilierbar sah man diejenigen Eiweissen, welche direkt ins 
Blut gespritzt, keine Albuminurie hervorriefen. Man ging dabei 
von der anscheinend gerechtfertigten Annahme aus, dass die Nieren 
unter anderem auch die Aufgabe und Fähigkeit hätten, alle fremd¬ 
artigen, nicht ins Blut gehörigen Substanzen sofort auszuscheiden. Da 
nun die subkutane Injektion von Eiereiweiss bei den verschiedensten 
Tierarten immer, die Injektion von Blutserum einer anderen Spezies 
nie Albuminurie hervorrief, so hielt man das Eiweiss des Hühnereies 
nur für indirekt, das des Serums für direkt assimilierbar. Man nahm 
noch bis vor relativ kurzer Zeit an, dass die sogenannten direkt assi¬ 
milierbaren Eiweisskörper auch bei der Ernährung zum Teil unverändert 
resorbiert werden können, also resorbiert werden ohne vorausgehende 
Verdauung. 
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Wie konnte man denn überhaupt früher mit chemischen Methoden 
die Frage der Eiweissresorption studieren? Es blieb dazu kein anderes 
Mittel, als dass man Eiweisskörper in angeblich nicht verdauungskräftige 
Darmabschnitte brachte und dann den Harn auf Stickstoffvermehrung 
untersuchte. Eine sehr genaue Zusammenstellung solcher Versuche findet 
sich in dem Lehrbuch der physiologischen Chemie von Neumeister. 
Diese Versuche beweisen nun für die Resorption von Nahrungseiweiss 
unter normalen Verhältnissen gar nichts und Neumeister selbst 
empfindet die Unmöglichkeit, diese Frage mit rein chemischen Methoden 
zu lösen, ganz genau und sagt, einen genauen Einblick in diese Fragen 
könnten wir nur dann gewinnen, wenn wir imstande wären, das 
Nahrungseiweiss mit einem Stempel zu versehen, an dem wir es in 
der Blutbahn wieder erkennen können. 

Es war nach dem damaligen Stand der einschlägigen Natur¬ 
wissenschaft gar nicht zu erwarten, dass dieser Wunsch Neumeisters 
jemals verwirklicht werden könnte — und doch hatte man wenige Jahre 
später diesen Stempel in Händen, ohne dass man ihn zu dem Studium 
dieser Frage verwendet hätte. Erst einige Jahre nachdem die oben 
mitgeteilten neuen Ergebnisse der Immunitätsforschung bekannt waren, 
versuchte man die Frage der Eiweissernährung von den neuen Gesichts¬ 
punkten aus zu studieren. 

Ich habe als Erster dementsprechende Versuche publiziert (1901), 
denen sich sehr bald die viel eingehenderen grundlegenden Beob¬ 
achtungen von Obermayer und Pick, Michaelis und Oppen¬ 
heimer sowie von P. Th. Müller anschlossen (1902). Besonders 
Michaelis und Oppenheimer haben die grosse physiologische 
Bedeutung ihrer Experimente ausdrücklich betont und auch schon 
einerseits die Schädlichkeit des artfremden Eiweisses erkannt, anderer¬ 
seits den Schluss gezogen, dass die Assimilation schon in der Darm- 
wand stattfinde. Ich selbst stellte meine ersten Untersuchungen, die 
den Zweck hatten, Aufklärung zu erhalten über die Eiweissresorption, 
auf überaus einfache Weise an. 

Wenn man einem Kaninchen nur geringe Mengen von Kuhmilch 
einspritzt, so bilden sich in seinem Blute spezifische Antikörper. 
Gibt man aber einem Kaninchen Milch — ganz gleichgültig ob grosse 
oder kleine Mengen — zu trinken, so kommt es nie zur spezifischen 
Antikörperbildung. Daraus ergab sich mit geradezu zwingender Not¬ 
wendigkeit: Bei der Milchernährung wird weder das Kasein 
noch das Albumin unverändert resorbiert. 

Wir dürfen diesen Satz wohl verallgemeinern und sagen, dass 
Nahrungseiweiss nie unverändert resorbiert werde. Damit stimmten 
sehr gut die kurz darauf erschienenen Publikationen von Michaelis 
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und Oppenheimer, Obermeier und Pick, sowie die von 
P. Th. Müller überein, aus deren Arbeiten hervorging, dass bei der 
Pepsin- und Trypsin Verdauung der Artcharakter der Eiweisskörper 
zerstört wird. 

Merkwürdigerweise wurde der auffallende Unterschied zwischen 
der Einfuhr durch den Darmkanal einerseits und mit seiner Um¬ 
gehung andererseits nicht so ohne weiteres erkannt und so berichtete 
Metalnikow z. B., es sei ihm gelungen, bei Ratten durch Blut- 
fiitterung spezifische Hämolysine zu erzeugen. Es handelte sich aber, 
wie ich zusammen mit Ce 11er zeigen konnte, bestimmt um einen 
Irrtum; die Angabe Metalnikows besteht nicht zu Recht. Oppen¬ 
heimer hat dann für die Einverleibung mit Umgehung des Darm¬ 
kanales das sehr gut gewählte und in die Literatur allgemein aufge- 
nommene Wort „parenteral“ geschaffen. Aus dem Ausbleiben der 
Antikörperbildung nach Eiweissfütterung durfte also mit Bestimmt¬ 
heit geschlossen werden, dass eine Resorption unveränderten Eiweisses 
bei der Ernährung nicht stattfindet. Diese Beweisführung war frei¬ 
lich nur eine indirekte doch immerhin zwingend. 

Aber auch durch direkte Untersuchung des Blutes nach reich¬ 
licher Eiweissfütterung Hess sich, wie dies von Obermayer und 
Pick, Sperk und mir nachgewiesen wurde, kein Nahrungseiweiss in 
der Zirkulation nachweisen. 

Damit waren die gegenteiligen Angaben Ascolis, der behauptet 
hatte, dass nicht unbeträchtliche Anteile des Nahrungseiweisses im 
Blute nachgewiesen werden können, als unrichtig gekennzeichnet. 

Wenn wir jetzt auf das zurückgreifen, was wir früher von der 
Giftigkeit artfremden Eiweisses gesagt haben, so wird es ohne weiteres 
klar, dass wir die Verdauung von einem neuen Gesichtspunkte aus 
als einen Entgiftungsvorgang auffassen durften und dass der Darm¬ 
apparat unter anderem auch den Zweck habe, das Eindringen des 
artfremden Eiweisses zu verhindern. 

Ich versuchte dann, die Entwicklung der Verdauung phylogenetisch zu be¬ 
trachten vom Einzeller angefangen bis hinauf zum komplizierten Säugetierorga- 
nismus, wobei sich zugleich auch klare Gesichtspunkte für den Begriff der Assi¬ 
milation ergaben. Hielt man sich vor Augen, das9 artfremdes Eiweiss unter allen 
Umständen als Gift zu betrachten sei, so kam man zur Vorstellung 1 ), .dass die 
Zelle bei dem, was wir Ernährung nennen, in allererster Linie einen Reiz zu über¬ 
winden, eine Störung zu beseitigen oder, wenn man will, einen Kampf zu bestehen 
hat. Diese letztere Ausdrucksweise verliert dann ihre Ungeheuerlichkeit, wenn 
wir daran denken, dass die Stickstoffverbindungen, die wir kurzweg als Nahrung 
zu bezeichnen gewohnt sind, sehr häufig nicht einfach in gelöster Form aufgo- 
nommen werden, sondern häufig in Gestalt von noch lebenden fremdartigen Orga- 

] ) Zitiert aus .Arteigonheit und Assimilation.“ 
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nismeu. In diesem Falle wird die Ernährung wirklich mit einem Kampfe einge¬ 
leitet, der bedingt ist durch das Bestreben der Zelle, ihren Stickstoffbestand zu 
erhalten, sich daher den im Stoffwechsel verloren gegangenen Stickstoff neu zu 
beschaffen und den neu eingeführten in die ihr arteigene Form umzupressen. 

Der Eintritt artfremder Stickstoff Verbindungen stört die Arteigenheit der 
biochemischen Struktur einer Zelle, die eben unbedingt erhalten bleiben muss, 
wenn die Zelle ihre Arteigenheit wahren soll, d. h. wenn sie sie selbst bleiben 
soll. Die Störung wird dadurch ausgeglichen, dass die Zelle aus der fremden 
Stickstoffverbindung eine Verbindung herstellt, die die Konstitution ihrer übrigen 
Eiweissmoleküle besitzt; sie macht also im wahrsten Sinne des Wortes sich die 
fremden Stickstoffverbindungen „zu eigen“. Diese Vorgänge sind wir gewohnt als 
Verdauung und Assimilation zu bezeichnen. Wir sind aber ebenso gewohnt, darin 
nur das der Zelle Angenehme und für sie Bequeme zu sehen, wenn ich mich so 
ausdrücken darf. Wir übersehen dabei vollständig, dass die Ernährung mit einem 
Reiz, mit einer Störung eingeleitet wird, mit einer Gefahr für die biochemische 
Integrität der Zelle. In den meisten Fällen ist wohl die Zelle imstande, diese 
Gefahr zu beseitigen, eben dadurch, dass sie fremdartige Verbindungen so ver¬ 
ändert, dass sie ihre ihr eigene Konstitution erhalten. 

Diese Fähigkeit der Zellen beruht auf der Anwesenheit sogenannter Ver¬ 
dauungssäfte, die die fremdartig gebauten Stickstoffverbindungen in kleinere Atom¬ 
komplexe zerlegen, die dann wieder von ihnen oder von anderen wirksamen Be¬ 
standteilen der Zellen zusammengesetzt werden zu Atomkomplexen, die mit denen 
identisch sind, aus denen die Zellen schon vorher bestanden. Dieser letztere 
Vorgang ist das, was wir Assimilation nennen. Es ist dieses Wort, streng ge¬ 
nommen, nicht richtig gewählt, denn es werden die eingeführten Nahrungsmittel 
nicht in Verbindungen umgebaut, die „ähnlich* sind denen, die die Zelle schon 
vorher besass, sondern in solche, die mit ihnen in allem und jedem gleich, also 
mit ihnen identisch sind. 

Gehen wir in der Betrachtung der Erscheinungen, die wir Verdauuug, Er¬ 
nährung und Assimilation nennen, in der Tierreihe weiter. 

An dem Zellenhaufen, den jeder Organismus darstellt, interessieren uns jetzt, 
wenn wir die Ernährung ins Auge fassen, naturgemäss diejenigen Zellen am 
meisten, welche der Aussenwelt am nächsten sind und dadurch zuerst mit den 
fremden Stickstoffverbindungen in Berührung kommen. Wir sehen an der äusseren 
Oberfläche dieser angenommenen Zellenliaufen Zellen, welche gewöhnlich so ge¬ 
baut sind, dass fremde Substanzen, wenigstens gelöst, nicht in sie eindringen 
können. Der Organismus bat sieb also gegen das Eindringen fremder Stickstotf- 
verbindungen gesperrt. Die an der äusseren Oberfläche befindlichen Zeilen 
scliliessen schon mechanisch das Eindringen fremder Stickstoffverbindungen aus. 

Anders die Zellen an der inneren Oberfläche. Hier finden wir, dass eine 
lebhafte Affinität zu den Nahrungsstoffen besteht. Die Zellen nehmen fremde 
Substanzen auf und verdauen sie ; dabei kommt die umgeformte Stickstoffverbin- 
dung dem ganzen Zellenstaate zugute. Die drohende Gefahr der Vernichtung der 
biochemischen Alteigenheit wird durch die an der inneren Oberfläche befindlichen 
Zellen beseitigt. Diese Zellen haben sich so differenziert, dass sie die Fähigkeit, 
artfremde Substanzen zu zerlegen, also ihrer schädigenden Wirkung zu berauben, 
in erhöhtem Masse besitzen. Diese Zellen nennen wir Verdauungszellen. Sie 
führen dem Organismus schon assimilierte, also arteigene Stickstoffverbindungen 
zu. Die Verdauungszellen sind also für den Organismus nicht nur die, die ihm 
das zum Leben nötige Material Zufuhren, sondern auch die, die den Kampf gegen 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



11 ] 


Der Einfluss der Immunitätsforschung etc. 


433 


diese Verbindungen bzw. gegen die sie enthaltenden Organismen übernehmen. So 
stellt uns der Verdauungsapparat mit seinen Anhängen das Schutzorgan für den 
ganzen Organismus im wahrsten Sinne des Wortes dar, indem er für den ganzen 
Körper die Assimilation übernimmt/ 

Nach dem bisher Gesagten zerfallt der Vorgang der Assimilation 
in zwei Akte: Zuerst werden die Nahrungsstoffe artgleich oder art¬ 
eigen gemacht; sind sie arteigen gemacht, dann erst werden sie 
Protoplasmabestandteile der verschieden funktionierenden Zellen. 

So wird, ich verwende jetzt eine ältere Ausdrucksweise, das 
„zirkulierende Eiweiss“ zum Zelleiweiss“, nur muss natürlich das 
zirkulierende Eiweiss immer eben schon artgleich sein, bevor es zum 
Zell- oder Organeiweiss werden kann. Man konnte dementsprechend 
die Assimilation einteilen in eine „Assimilation zur Art“ und 
in eine „Assimilation zur Funktion“. Erstere findet in der 
Darmwand statt, letztere in den einzelnen Zellen bzw. Organen. 

Dass die Assimilation in der Darmwand stattfindet wurde schon 
von Hofmeister angenommen und zu beweisen versucht. Der 
direkte Beweis ist vorderhand noch immer nicht mit absoluter Sicher¬ 
heit gelungen aber jedenfalls spricht die Tatsache, dass man einer¬ 
seits auf der Höhe der Verdauung weder Verdauungsprodukte 
(Peptone, Aminosäuren) in grösserer Menge findet noch auch art¬ 
fremdes Eiweiss, für die Richtigkeit dieser Annahme. 

Spann man die Gedanken über die phylogenetische Entwicklung 
der Verdauung in der angegebenen Weise fort, so kam man auch 
weiterhin zu einem neuen Hauptgrundsatz, der lautete: Die jenseits 
der Darmwand liegenden Zellen, also die Zellen des Körperinneren 
haben die Fähigkeit, artfremdes Eiweiss zu assimilieren, ganz oder 
fast ganz verloren, und zwar deswegen, weil sie im Laufe der ganzen 
Entwicklungsreihe seitdem überhaupt ein Zellstaat, wenn auch noch 
so einfacher Art gebildet war, nie mehr Gelegenheit hatten, mit art¬ 
fremdem Eiweiss in Berührung zu kommen. Dafür spricht vor allen 
Dingen die von Moro und mir gemachte Beobachtung, dass par¬ 
enteral eingeführtes artfremdes Serum tage- ja wochenlang im Blute 
von Kaninchen und Menschen unverändert kreist. Der Satz: „Die 
Körperzellen besitzen gar keine oder doch nur eine sehr geringe 
Fähigkeit, artfremdes Eiweiss zu verdauen und dem Körper nutzbar 
zu machen“ wurde später von Friedemann und Isaak als nur für 
den Pflanzenfresser zutreffend angenommen, als für die Fleischfresser 
nicht zutreffend zurückgewiesen. Ich konnte aber mit Sluka das 
Unrichtige dieser Annahme dartun. Friede mann und Isaak hatten 
zwar in weiteren Versuchen geglaubt ihre Anschauungen beweisen zu 
können, doch ist ihnen meiner Meinung nach dieser Beweis nicht ge- 
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lungen, denn man kann aus dem Stickstoffgehalt des Harns unter 
gar keinen Umstanden Schlüsse ziehen auf die Art des Eiweisses. 
welches nach einer parenteralen Einspritzung zerstört wurde. Ich 
glaube also auch heute noch, dass der von mir aufgestellte Satz von 
der relativen Unfähigkeit der Körperzellen, artfremdes Eiweiss zu 
verdauen, zu Recht besteht. 

Dass auch die Körperzellen immerhin eine geringfügige Ver¬ 
dauungsfähigkeit für artfremdes Eiweiss besitzen ist aber zweifellos 
und es kommen hierfür wahrscheinlich, wie ich seinerzeit darlegte, 
die Leukozyten in Betracht, was besonders einleuchtet, wenn man 
bedenkt, dass diese Zellen alle Eigenschaften der Amöbe und daher 
auch die der Verdauung bewahrt haben. 

Aus dem Mitgeteilten geht ferner hervor, dass der alte Lehrsatz, 
die Nieren besessen die Fähigkeit, alles aus dem Blute 
zu entfernen, was physiologisch nicht hingehört, un¬ 
richtig ist, denn wir sehen, dass sich artfremdes Serum viele Tage 
im Blute erhält ohne auch nur in Spuren von der Niere ausgeschieden 
zu werden und trotzdem müssen wir das artfremde Serumeiweiss als 
giftig bezeichnen. 

Alles das, was ich bisher mitgeteilt habe 1 ), veröffentlichte ich im 
Jahre 1903 in einer Broschüre, betitelt „Arteigenheitund Assimilation“. 
In der Vorrede dazu sagte ich unter anderem, dass unsere natur¬ 
wissenschaftliche Erkenntnis nicht nur gefördert werde durch das 
Experiment, sondern auch durch die Überlegung, die zu neuen An¬ 
schauungen in naturwissenschaftlichen Fragen führt. Die reine Über¬ 
legung kann in der Naturforschung gewiss nur nützen, freilich nur 
so lange, als sie ungezwungen, klar und einfach ist. Ich kann heute 
mit Genugtuung konstatieren, dass die hier mitgeteilten von mir auf¬ 
gestellten Lehren ziemlich allgemein angenommen worden sind und 
es hat sich herausgestellt, dass die in der modernen Wissenschaft 
so vielfach verachtete „Spekulation“ viel mehr Fortschritte in der 
Erkenntnis bringt als man zugeben will. Was nützen uns die merk¬ 
würdigsten Tatsachen, wenn wir sie nicht erklären können und nicht 
in der Lage sind, sie in ein System zu bringen und wenn wir in 
ihnen nicht den Zusammenhang entdecken, der sie erst zur richtigen 
Form, zu einem verständlichen Lehrgebäude zusammenzusetzen ge¬ 
stattet. 

Die hier mitgeteilten Gesetze von der Arteinheit, der 
Giftigkeit artfremden Eiweisses, von dem Wesen der 

V) Auf die dort ebenfalls berührten Lehren von der Erhaltung der Art und 
Vererbung gebe ich hier nicht ein. 
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Verdauung und Assimilation sind also einzig und allein 
erst, wenn sie auch schon vorher vielfach geahnt ge¬ 
wesen sein mögen, durch die Immunitätsforschung auf eine 
feste Basis gestellt worden und sie lassen sich unter gar 
keinen Umständen aus den Forschungsergebnissen chemischer 
Untersuchungsmethoden ableiten. Abderhalden, der sich den 
genannten von mir erst aufgestellten Lehren fast vollinhaltlich ange¬ 
schlossen hat, versucht da und dort, die Entwicklung der neuen 
Lehren über Verdauung und Assimilation so darzustellen, als ob die 
Chemie ihn zu diesen Vorstellungen gebracht hätte. Diese Darstel¬ 
lung muss unbedingt als eine Verdrehung der Tatsachen hingestellt 
werden; die genannten Lehren konnten im besten Falle von Chemikern 
wie z. B. von Huppert geahnt werden, bewiesen wurden sie be¬ 
stimmt erst durch die Immunitätsforschung. Das ergibt sich ja auch 
deutlich daraus, dass erst seit diesen Experimenten diese Lehren 
allgemeine Anerkennung gefunden haben, während vorher ähnliche 
wenn auch mehr unklare Anschauungen fast gänzlich unbeachtet 
blieben wie z. B. Hupperts Auseinandersetzungen. Ich will auch 
an dieser Stelle noch einmal betonen, dass Abderhalden sich 
seinerzeit an der Entwicklung der bisher mitgeteilten Lehren nicht 
bete ligt hatte ausser dass er sich diesen von mir publizierten An¬ 
schauungen dem Sinne nach vollinhaltlich angeschlossen hat, ohne auch 
nur einen neuen Gedanken oder eine neue Tatsache zu bringen. 

Abderhalden stellt die Dinge heute so dar, als ob man auf 
das Gesetz von der biochemischen Artverschiedenheit und -einheit 
schon früher auf Grund chemisch gewonnener Tatsachen gekommen 
wäre. Er scheint aber dabei ganz zu vergessen, dass er selbst ein¬ 
mal anderer Ansicht war und (ein Jahr nach dem Erscheinen meiner 
Arteigenheit und Assimilation) in der „Naturwissenschaftlichen Rund¬ 
schau“ einen Artikel: „Der Artenhegriff und die Artenkonstanz auf 
biologisch-chemischer Grundlage“ geschrieben hat, in dem er sich 
ganz injmeinem Sinne ausgesprochen hat. Er schrieb: 

„Wir dürfen aber nicht ausser acht lassen, dass die quantita¬ 
tive chemische Analyse nichts über die Art der Bindung der einzelnen 
Bestandteile und auch nichts über deren Konstitution aussagt, sie 
gibt uns nur eine ganz rohe Übersicht über die Gewichtsverhältni.sse 
bestimmter Elemente und Verbindungen. Dass trotz dieser schein¬ 
baren Einheitlichkeit für jede einzelne Art ein ganz spezifisches 
Serum existiert, hat die neueste Forschung mit Hilfe der sogenannten 
biologischen Reaktion festgestellt.“ 

Damals glaubte er auch noch, dass die Lehre von der Verdau¬ 
ung durch die Immunitätsforschung auf eine neue Grundlage gestellt 
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wurde, denn er schrieb in demselben Aufsatze: „Die Bedeutung der 
Verdauung rückt dadurch in eine ganz neue Beleuchtung.“ 

Was er damals also als ganz selbstverständlich zugegeben hat 
leugnet er heute, indem er behauptet, das alles sei erst durch chemi¬ 
sche Forschung bewiesen worden. 

Abderhalden hatte, als er den Aufsatz in der „Naturwissen¬ 
schaftlichen Rundschau“ schrieb, nicht« veröffentlicht, was die neuen 
Lehren in irgend einer Weise stützt. Er hat schon damals seinen 
Aufsatz so gehalten, als wären die betreffenden Überlegungen von 
ihm gemacht und hat erst auf mein Drängen meine diesbezügliche 
Priorität anerkannt, was ihn aber später nicht hinderte, meinen 
Namen trotz vielfach gegebener Gelegenheit zu verschweigen. 

Ich bin hier absichtlich nicht auf die von mir aufgestellte Ver¬ 
erbungstheorie, die in ihrem Wesen auf dem Vorgang der Assimi¬ 
lation basiert, eingegangen. Ich möchte nur erwähnen, dass Abder¬ 
halden auch diese von mir aufgestellte Lehre einfach übernommen 
hat, ebenso wie die biochemische Erklärung des Gesetzes von der 
Erhaltung der Art und die phylogenetische Betrachtungsweise über 
die Verdauung und Assimilation beim Ein- und Vielzeller. Abder¬ 
halden, der meine „Arteigenheit und Assimilation“ genau kannte, 
denn er hat sie sogar noch im Jahre ihres Erscheinens im „Archiv 
für Rassen- und Gesellschaftsbiologie“ referiert, fand es trotzdem 
vielfach für gut, meinen Namen zu verschweigen, obwohl er die von 
mir und Andern aufgestellten Lehren bei jeder Gelegenheit wiedergibt. 
Er hat zwar meine Priorität zweimal anerkannt, glaubt aber das 
Recht zu haben, da und dort die neue Lehre in einer Form bringen 
zu dürfen, die beim Leser unbedingt den Glauben erwecken muss, 
dass sie von ihm stamme. In allerletzter Zeit beruft er sich darauf, 
dass Huppert und Hermann schon ähnliche Gedanken ausge¬ 
sprochen hätten wie ich, und zwar schon vor vielen Jahren und Jahr¬ 
zehnten. Er denkt nicht daran, dass das, was diese Autoren gesagt 
haben, so gut wie vergessen war und seinerzeit gewiss nicht bewiesen 
werden konnte. Die Beweise habe erst ich in den Experimenten der 
Immunitätsforschung gelesen und sie in Form von Gesetzen formuliert. 
Ich hatte von Hupperts Spekulationen ebensowenig Kenntnis wie 
Abderhalden selbst. Dass ich neue physiologische Gesetze und 
Lehren zum Teil aus den Experimenten Anderer herausgelesen habe, 
ändert nichts an der Tatsache, dass diese Gesetze eben von mir auf- 
gestellt wurden. Daran wird auch nichts dadurch geändert, dass die 
neuen Lehren sich fast als selbstverständlich ergaben und dass sie 
nur mit deutschen und nicht mit griechischen und lateinischen Worten 
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arbeiteten. Tatsache ist jedenfalls, dass einige Jahre vergangen waren, 
ehe die genannten Experimente für die Physiologie verwertet wurden. 

Ich hatte damals von Hupperts Spekulationen ebensowenig 
Kenntnis wie Abderhalden selbst; ich bin völlig unabhängig von 
Huppert, einzig auf Grund der Immunitätsforschung zu den ge¬ 
nannten Schlüssen und Gesetzen gekommen. Erst durch Abder¬ 
halden bin ich mit Hupperts scharfsinnigen Spekulationen be¬ 
kannt geworden; aber auch Abderhalden hat Hupperts Aufsatz 
erst nach meiner Arteigenheit und Assimilation kennen gelernt und 
für Abderhalden bin ich zweifellos der Führer gewesen und ich 
werde es von nun ab nicht mehr dulden, dass er das nicht ent¬ 
sprechend hervorhebt. Ich werde es auch nicht dulden, dass er die 
Verhältnisse so darstellt, als hätte ich nur nachgeredet, was Huppert 
ersonnen hätte, denn das entspricht nicht der Wahrheit. Ich bin 
direkt gezwungen, gegen Abderhalden öffentlich in dieser Weise 
aufzutreten, weil er mir die Anerkennung, die er mir seinerzeit brief¬ 
lich gezollt hat, in der Öffentlichkeit verweigert und sogar so weit 
gegangen ist, zu behaupten, ich hätte imdieser Frage nichts gearbeitet, 
sondern nur allgemeine Vermutungen ausgesprochen. Es war mir 
unmöglich, in der „Münchner medizinischen Wochenschrift“ die Ver¬ 
hältnisse klar zu legen, obwohl dort die Polemik begonnen hat. Ab¬ 
derhalden hat endlich auf meine letzte Erwiderung in der „Wiener 
klinischen Wochenschrift“ nicht mehr geantwortet. 

Ich sage dem Herausgeber dieser Zeitschrift, Herrn Prof. Brauer 
für die Aufnahme dieses Aufsatzes meinen besten Dank, weil es mir 
dadurch möglich geworden ist, den Einfluss, den die Immunitäts¬ 
forschung einerseits, die Chemie anderseits auf die Lehre vorn Wesen 
und von der Erhaltung der Art, von der Verdauung und Assimilation 
darzulegen und festzulegen, welchen Anteil daran ich mir zuschrei¬ 
ben darf. 
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Aus der Abteilung für allgemeine Pathologie des Kaiserlichen 
Instituts für experimentelle Medizin und aus dem Nikolai>Kinder> 
hospital in St. Petersburg (Direktor: N. K. Wjaglinky). 


Blutungen bei Scharlach. 

Von 

Privat-Dozent MV. N. Klimenko. 

(Mitgeteilt auf dem 1. Kongress der russischen Kinderärzte in St. Petersburg) 


Eine der seltenen, aber sehr schweren Komplikationen des 
Scharlachs ist die Blutung. Interessant ist zu bemerken, dass von 
ihr Es che rieh und Schick kein Wort in ihrer Monographie über 
Scharlach (herausgegeben im Jahre 1912) sprechen, und unser be¬ 
rühmter Pädiater, der verstorbene N. Th. Filatow erwähnt ihrer 
nur flüchtig. Diese Frage lassen auch Pirquet und Schick (Hand¬ 
buch der Kinderheilkunde von Pfaundler und Schlossmann, 
2. Aufl.), und Feer (2. Aufl. des vtfn ihm redigierten Handbuchs, 1912) 
unbeantwortet. Um so bemerkenswerter ist es, dass Baginsky in 
seinem Handbuch (russ. Übers., Aufl. 1899) ihrer erwähnt. Ihrer 
gedenken auch Bohn (Gerhardts Handbuch der Kinderkrankheiten, 
Bd. 2, S. 267, Aufl. 1877) und Jürgensen (Nothnagels Spezielle 
Pathologie und Therapie, Bd. 4, T. 3, Abt. 2, S. 157) in ihrer Mono¬ 
graphie über Scharlach. Ich persönlich hatte in der unter meiner 
Aufsicht stehenden Infektionsabteilung des Nikolai-Kinderhospitals in 
St. Petersburg in den letzten Jahren mehreremal Gelegenheit dies¬ 
bezügliche Fälle zu sehen. Auf Grund dieser Fälle und der von mir 
aus den russischen und ausländischen ärztlichen Zeitschriften ge¬ 
sammelten Beschreibungen ähnlicher Beobachtungen werde ich ver¬ 
suchen eine Darstellung dieser bedrohlichen Komplikation zu geben. 

Zuerst erlaube ich mir das von mir gesammelte Material in 
Form einer Tabelle darzustellen. 

Beiträge rar Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. H. 3. 29 
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U' 

o 

© 

? Autoren 

© 

rj 

£ 

1 Roth (1) 

2! Brodie (2). 

3 Derselbe. 

!l 

4 Dumeathe (3). 

5 Halbey (4% 

G W. J. Schamschin 

ji (5). 

7| Moeller(6). 

| 

i 

8 Fischer (7). 

I 

9 Dersi‘lbe. 

:i 

10 Fraser (8). 

11 Hughes (9). 


Alter 

Geschlecht 
r Kranken 

che oder Tag 
Krankheit. an 
die 1 Blutung 
erfolgte 

1 

Stelle i 
der ! 
Blutung 

Wieviel¬ 

mal 

wurde die 
Blutung 
be- 

1 ~c & 

C 

s 

> ^ 6 
> © © 

_ . 

obachtet 

4 jfilir. 

15. Tg. 

Mund. 

1 mal. 

Knabe 

, 

i 

I _ 

I 

i 

- 

! 

| 

i 

1 

| “ 

4 jälir. 

i 

3. od. 

i 

Hals. 

Mehrere- 

! 

4. Weh 


mal. 

8 jälir. 
Mädcli. 

14 Tg. 

Ebenso. 

Ebenso. 

67-ji'r. 

18. Tg 

, Ebenso. 

| \l mal. 

Mädch. 

i 


1 

| 

• 


4 jälir. 
Knabe. 

i 

12. Tg. 

Ebenso. 

! 

2 mal. 

i 

i 

i 


i 

Mund u 

I 

1 mal. 



Nase. 


- 

1 

Ebenso. 

: — 

Gjähr. 

_ 

I Hals. 

_ 




_• i . 

Ausgänge 

To^r iiij 

§ wieviel , jjj: 
S Zeit nach 
£ der 1. | j 

^ Blutung Z<*- 

— Tod. Nein. 


I 

— Ebenso. Eben¬ 

so. 

— ) Ebenso. Eben* 

. so. 


Ebenso. Eben¬ 
so. 


Druckver 

— Ebenso. 

Eben¬ 

band. 

f 1 

so. 

Tam¬ 

— ) Ebenso; 

Eben¬ 

ponade. 

am 2 Tg. 

so. 


Druck. 


Unterbin* Ja. 
düng der 
Hinterohr¬ 
arterien ins-1 
gesamt und 
der Carotis 
i commu¬ 
nis. 

- - Tod;nach X«»- 

' 2 1 /« Tag- 



j Be- 
| handlung 


i 


ii 
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Unterbind, 
der innereu 
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Tod;nach Nein 
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Tod. Ne ,n 


Tod-.nach 
5 Tagen. 
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Bestand 
! eine 

Aus welchem 
oder aus 
welchen Blut¬ 
gefässen 
erfolgte die 
Blutung 

Wurden beobachtet 


| Komplikation 
! mit einer 
anderen 
Krankheit 

Otitis 

purulenta 

Lymph¬ 

adenitis 

purulenta 

Pyämie 

Anmerkungen 

Rachen- 

diphtherie; 

klinisch. 

Brusteil der 

1 Aorta. 

Doppel¬ 

seitige. 


_ 

Gangränöse Höhle zwischen dem unteren 
Teile der Speiseröhre und dem Brustteile 
der Aorta, die sowohl mit der Aorta, als 
auch mit der Speiseröhre in Verbindung 
stand. Wahrscheinlich eine vereiterte 
Lymphdriise. 

1 — 

Carotis 

communis. 

— 

Ja. 

— 

— 

— 

Ebenso. 


Ja. 


— 

— 

Ebenso. 

— 

Ja. 

— 

— 

— 

Ebenso. 

- 

Ja. 

- 

Gangränöse Lymphadenitis. Die Wand der 
Carotis communis zerstört. Blutung 10 Tage 
nach dem Durchbruch. 

" 

Ebenso. 


Rechts¬ 

seitige. 


Phlegmone der rechten Halsseite. Spalt¬ 
förmige Perforation in der Wand der 
rechten Carotis communis. 

Rachen- 
diphtherie; 
klinisch. 

i 

! 

Irgend ein 
Zweig der 
rechten 
Carotis 
communis. 


Doppel¬ 

seitige. 

i 


I 

— 

Innere 

Carotis. 

— 

Ja. 

I 

— 

| 

Gangrän der ganzen Eiterhöhle der Lymph¬ 
adenitis purulenta, die 2 Tage vor der 
letzten Blutung inzidiert wurde. Per¬ 
foration der Wand der inneren Carotis 
von der Grösse eines Linsenkorns. 

_ 

Ebenso. 

— 

Ja. 

— 

— 

— 

Ebenso. 

— 

Ja. 

— 

Eiterhöhle biuter der rechten Mandel. 
Perforation in der Wand der inneren 
Carotis. 


Ebenso. 

I 

i 


Ja. 

l 

i 
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2 Tagen. 1 

i 

1 



[ ! 

i Mund. 

1 ' 

1 




\V. N. Klimenko. 

13 jhr. 

18. Tg. 

Hals. 

2 mal. 

Finger¬ 

| — 

Tod ; nach 

Nein. 

1 

Mädch. 

i 



druck ; | 

Druckver- ; 

i 

1 St.40M 




1 | 


i j 

band. | 

| 

! 

i 



je 

12 


13 


14 I Portal (11). 


Ebenso. ! — 


i 

Porter (12). 

11 jhr. 

9. Weh. 

Ohr, 

[ 

Mehrere 

1 

i 

i 

| 

; Knabe. 

8 jälir. 

21. Tg. 

Rachen. 

mal. 



i 

T. D. Rumjanzew. 

Hals. 

3 mal. 

Druckver¬ 

— 

: (i3). 

1 i 

; ! 

Mädch 


1 

! 

j i 


band. Ver-j 
such die Ar¬ 
terie zu un¬ 
terbinden. | 
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j 


- I Tod. 


4Wocben | 

I I 

! Tod; bei- J 
nahe nach 
1 Tage. J 


17 W. P. Ssokolow. Ojiihr. 22 Tg. Ohr und Ebenso, j Tampona- j — Tod;nach, Nein 


(14). 


Knabe. 


Nasen- i 
rachen 


raum. 


de; Eis. 


2 Tagen. 


| 2 1 '»jhr. - | 

Mund H V 

__ I 

— 

! Tod. 

1 | ; 

und Nase. | 

j | 

j 

i 

1 .... 

j 7 jälir. 1 23. Tg. | 

Ebenso. Mehrere 

Innere 

1 ! 

Tod; nach 

Knabe. , 

mal. i 

Mittel, , 


2 TageD. 

: 

r 

! l 

Ruhe, Tarn j 


1 

I , i 

| 

! 

,i ! 

ponade. 

! 

1 

h 

1 1 

, l' 


Gck >glf 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




5] 


Blutungen bei Scharlach. 


443 


Bestand Aus welchem! Wurden beobachtet 


eine 

Komplikation 
mit einer 
anderen 
Krankheit 

oder aus 
welchen Blut¬ 
gefässen 
erfolgte die 
Blutung 

Otitis 

purulenta 

i 

Lymph¬ 

adenitis 

purulenta 

- 

Rechte 

innere 

Carotis. 

? 

Ja. 

Nein. 

1 

Ebenso. 

i Rechts¬ 
seitige. 

Doppel¬ 

seitige. 

i 

Innere 

Carotis. 

# 

Ja 

- 

Ebenso. 

Doppel¬ 

seitige. 

Doppel¬ 
seitige. j 


Ebenso. 

I 

1 

I 


Dasselbe. 

i 

Rachen- j 
diphtherie; 
bakterio¬ 
logisch. 

Linke innere 
Carotis. 

i 

; 

j 

Dasselbe. 

‘ | 

i 

i 1 

| Zweig der 
inneren 
Carotis. 


Links¬ 

seitige. 

Rachen- 1 

1 Zweig der 

Links- 

Doppel¬ 

diphtherie; 
bakterio¬ 
logisch. 

rechten 

inneren 

1 Carotis. 

1 

| seitige. 

I 

i 

seitige. 


•| ,! Anmerkungen 

xö 

a- 


ii Inzision der rechten eitrigen Lymph- 
lj adenitis am 16. Tage der Krankheit, 
j Am 17. Tage der Krankheit Bildung 
| einer neuen Lymphadenitis hinter dem 
; rechten M. stcmocleidomastoideus. Bei 
l der Obduktion wurde eine kleine Per- 
'j foration an der Hinterseite der rechten 
! inneren Carotis gefunden. Rechtsseitige 
Pleuritis adhaesiva. Doppelseitige begin- 
, nende katarrhalische Entzündung beider 
! Unterlappen. 


— Die Arrosion der Arterie erfolgte im 
ji Knoehenkanal des Sehläfenknoehens. 

— !i Lymphadenitis inzidiert am 10. Tage der 

Krankheit. Bei der Obduktion wird eine 
l ; Arrosion der inneren Carotis festgestellt. 


— 'Obduktion: Doppelseitige Otitis purulenta 
des Mittelohrs. Kariöser Prozess im 
j Pars petrosum des Schläfenknochens, 
zugleich im Knochenkanal der inneren 
Carotis. Dieser Prozess ist auf der einen 
!| Seite scharf ausgeprägt. Beschränkte 
ji Pachimeningiiis purulenta. Grosse Ne¬ 
krose im Rachen. 


I Der Kranke trat ins* Hospital mit härnor* 
|j rhagiseher Nephritis ein. Am 2r>. Tage 
j der Krankheit blutige Darmentleerungen. 
Obduktion nicht erlaubt. 
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SS 
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Autoren 

Alter 

und Geschl 

der Krank 

Woche oder 

der Krankhei 

dem diel Bin 

erfolgte 

Stelle 

der 

Blutung 

Be¬ 

handlung 

Genesung 

Tod; 
wieviel 
Zeit nach 
der 1. 
Blutung 

s?£ = 

C 3 
— r £ = 

i< e - 

20 

VV. N. Klimenko. 

7 jabr. 
Knabe. 

10. Tg. 

Nase, 

Ohr. 

Mehrere- 

mal. 

Tampo¬ 

nade. 

— 

Tod; nach 
2 Tagen. 

Ja. 

21 

Baader (16). 

4 jähr. 

4. Web. 

1 

Hals, 

Mund. 

Ebenso. 

% 

Druckver¬ 

band. 


Tod;nach 
3 Tagen. 

Nein. 

22 

Bumaun (17). 


— 

— 

— 

— ’ 

— 

Tod. 

— 

23 

Cberev und Nor¬ 
mans (18). 

— 


— 

— 

— 

— 

Ebenso. 

- 

24 

A.N Duschenkin 
u. A. P. Sclenkow 
(19). 

8 jähr. 
Mädch. 

18. Tg. 

Hals. 

2mal. 

Druckver¬ 
band und 
Unterbin¬ 
dung der 
Carotis 
communis. 

Ja 



25 

Gueterbock (20). 

9 jähr. 
Knabe. 

— 

Hals. 

Mehrere- 

mal 

Druckver 
band und 
Unterbin- 
dungsver- 
such. 

1 

Tod;nach 
weniger 
als 1 Tag. 

Nein. 
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Äussere 

Carotis. 

Ebenso. 


Bestand 1 
eine 

Komplikation 
mit einer 
anderen 
Krankheit 

i 

i 

| Aus welchem ; 
i oder aus 
welchen Blut¬ 
gefässen 
erfolgte die 
Blutung 

Rachen¬ 

Zweig 

diphtherie ; 

I der rechten 

bakteriolog. 

inneren 


Carotis. 

Rachen- | 

Linke 

dipbtherie; ! 

äussere 

klinisch. 

Carotis. 


1 


Wurden beobachtet 


0ti . ti8 . adenftia J 
purulenta purulenta > 


Anmerkungen 


Rechts¬ 

seitige. 


Dasselbe. Ja. 


Links¬ 

seitige. 


Ja. - 


Ja. — 


Am 11. Tage der Krankheit 10 mal Stuhl¬ 
gang mit Blut. Die am 11. Tage der 
Krankheit gemachte bakteriologische Ana¬ 
lyse des Blutes zeigte Anwesenheit von 
Streptokokken (60 Kolonien in 1 ccm 
Blutes). Obduktion nicht erlaubt. 

ln der 3. Woche entwickelte sich eitrige 
Lymphadenitis — Inzision. Darauf in 
der 4. Woche auf derselben Seite aufs 
neue Lymphadenitis, neue Inzision; 
kein Eiter vorhanden; ein schwarzes 
Koaguluni wird in der Höhle vorgefunden ; 
als es entfernt wird, strömt Blut hervor 
Die Wunde wird vernäht. Druck verband. 
Die Blutung hört auf. Sie wiederholle 
sich uach 3 Tageu; sodann Tod. Ob¬ 
duktion : die Lymphadenitishökle war 
gangränös; sie stand in Verbindung noch 
mit der Rachenhöhle. An der hinteren 
Seite der linken äusseren Carotis eine 
Perforation. 


Rachen- 
diphtherie; 
klinisch. 


Rechte 

äussere 

Carotis. 


Linke 
i| äussere 
Carotis. 


I Rechts- 
| seitige. 


Links¬ 

seitige. 


| Am 15. Tage der Krankheit Inzision der 
eitrigen Lymphadenitis. Nach 3 Tagen 
1. Blutung aus seiner Höhle. Unterbin- 
! düng der Arterie am 19. Tage der Krank¬ 
heit. Am 23. Tage entwickelt sieh Läh¬ 
mung der linken Gesichtshälfte und der 
linken Hälfte des Körpers. 5 Monate 
i nach der Operation paretiseher Zustand 
| des Ausdehners der eiuen Hand uud 
j hinteren grossen und kleinen Schienbein¬ 
muskeln des linken Schienbeins. Erschei¬ 
nungen ungenügender Ernährung der Ge¬ 
hirnrinde. 

- Die Blutung begann einige Stunden nach 
der Perforation der linksseitigen eitrigen 
Lymphadenitis. Nach dem Tode wurde 
auf der vorderen Wand der linken äusseren 
| Carotis eine Perforation von unregel- 
mässig*ovaler Form mit gezackten Rändern 
von der Grösse einer kleinen Bohne ge- 
| finalen. 
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obachtet 
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Ausgange f!j; 

_ 

ic Tod; Js-;t 
5 wieviel ==s‘ 
® Zeit nacli E-i: 
g der 1. iH! 
~ Blutung iV 1 


26 W.N. Klimenko. 


15 j br. 25. Tg. Nase, 
Knabe. Mund 

und Hals. 


Mehrere* Adrenalin; — 
mal. Stiptizin. 

Tampo¬ 
nade.Unter 
bindung der 
äusseren 
Carotis, all¬ 
gemeinen 
j Carotis, ob. 
und unteren 
Schild¬ 
drüsen* | 
arterien, 
lingualis 

; 

u. Schlund¬ 
arterien. 


27 Lowegroves (21). 


272 jhr 10 Tg Nase, Ohr 
und 
Mund. 


Tod: Pyi 

n. 16 Tg. nie. 


— Tod. i Nein. 


28 Rotb(l). 


16 jhr. 12. Tg. Mund. 
Knabe. 


— Ebenso Nein. 


29 Tregonowan (22). 


8—9. Hals, 
Web. Mund 


— Ebenso. Nein. 


30 Makonied und 
Pepper (23). 


30 jhr. 121. Tg. Mund. Mehrere-i 

Mann. mal. 


Unter¬ 
bindung 
der all¬ 
gemeinen 
Carotis. 
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| Bestand 
eine 

Komplikation 
mit einer 
anderen 
Krankheit 


Hachen¬ 

diphtherie; 

klinisch. 


Difitized by 


Aus welchem 
I, oder aus 
1 welchen Blut- 
|! ge fassen 

| erfolgte die 
Blutung 


Wurden beobachtet 


Otitis 

purulenta 


Lymph- | 
adenitis S 
purulenta £ 


Anmerkungen 


Linke äussere 
;! Carotis, all- 
|j gemeine j, 

Carotis, ob. j 
| und untere .j 
Thyreoidea, ; 
Zungen- und 
Schlund | 

,1 arterien. I| 

1 I 


Links¬ 

seitige. 


Ja. i Das Blut wurde bakteriologisch nicht untcr- 
jj sucht. Obduktion nicht erlaubt. Die 
, Krankengeschichte ist in dieser Arbeit 
| mit geteilt. 


| 



Rechte äuss. 



Carotis. 

j ! 

i 1 



i 

1 

Ebenso. , 

— 

, j 

j 

Äussere 


Ja. 1 

j. Carotis. 

i 

i 

! 

h 

Linke 

i 



Schlund- 

aiterie. 


lIals])hlegiuone vom 6. Tage der Krank¬ 
heit an. Am 10. Tage blutiger Ausfluss 
aus dem Ohre. Phlegmone geöttnet. Bald 
darauf tödliche Blulung aus der Nase 
und dem Munde. Keine Obduktion. 

Tiefe diphtherische Geschwüre der linken 
Mandel. 


Bei der Obduktion festgestellt: fast voll¬ 
kommene Zerstörung der ilinterohrdrüse; 
gangränöse Höhle um die äussere Carotis 
herum; Fistelgang aus dieser Höhle in 
den Rachen; Perforation in der äusseren 
Carotis. 

Am 20. Tage erschwertes Schlucken; Pul¬ 
sation an der linken Halsseite, Frstiekungs- 
gefiihl. Reichliche Pharynxblutung (am 
22. 'läge der Krankheit), wonach die Ge¬ 
schwulst kleiner wurde. Wechselweise* 
Auftreten der Schwellung, Blutuug und 
Kleinerwerden der Geschwulst. Dies wie¬ 
derholte sieii während den 3 folgenden 
Tagen. Cnterhindung der Aiterie. Still¬ 
stand der Blutung. Bald nach der Ope¬ 
ration floss bei dem Kranken ungefähr 
180 g Fiter heraus. Genesung. 
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31 Hannemüller (24). 


32 \V. N. Klimenko. 
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J. A. Hallis (29). 
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_ 
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© 
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Blutung £< a - 

6jähr. 

13. Tg. 

, Mund, 

1 mal. 

_ 

! 

:: 

Tod ; 1 Nein 

Knabe. 

1 

1 

1 

Nase. 

I 



nach 

IV? Min. 

1 

i 

7 jähr. 

17. Tg. 

Mund. 

i 

l 

i 

3 mal. 

Eis; Ruhe; 


Tod: Nein. 

Mädch. 




Ärztliche 


n. 2\ 4Tg. j 

! 




Mittel. 


! 

' 





i 

1 

■ i 

1 

ji ~ 

_ 

“ i 

; 

i 

i 

. 

'l | 

! 

Tod. | - 


1 

! 

- 

! 

, 

1 

! Tod. | ^ 

j. 9 jähr. 

18. Tg. 

— 

i i 

_ 


f* 

Tod. | - 

i 5" 

— 

— ! 

i 


Tod. j' - 

lOjhr. 

8. u. 9. 

Magen. 

Keinmal. ! 

_ 


Tod; '| - 

Knabe. 

Tag. 




1 

i 

nach 1 bis i 

i 

i ; 

: 
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• 
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1'/» Tg. |, 


| 
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i 

1 

l 

1 

I 1 

1 I 
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Bestand 

eine 

Komplikation 
mit einer 
anderen 
Krankheit 


Aus welchem 
oder aus 
welchen Blut¬ 
gefässen 
erfolgte die 
Blutung 


Wurden beobachtet 


I Otitis 
I purulenta 



purulenta £ 



Anmerkungen 


Hachen¬ 
diphtherie ; 
klinisch. 


Rechte 

— 

Rechts¬ 

obere Art. 


seitige. 

thyreoidea. 

i 

1 

1 



Die Blutung erfolgte, während der Knabe 
seinen Rachen spülte. Obduktion: Eitrige 
Lymphadenitis der Lymphdriisen des 
Halses mit Durchbruch in den Racheu. 
Arrosion der oberen Art. thyreoidea in 
einer der Lymphadenitishöhlen ; dieser Ab- 
scess öffnete sich seinerseits in den Rachen. 
Das grosse Horn des Unterzungenknochens, 
in seinem mittleren Teile des Knochen¬ 
häutchens zerstört, liegt frei in einer der 
Lymphadenitishöhlen. 


Tuberkulose 
des oberen 
Teiles der 
linken Zunge. 


Linke 

Gaumen¬ 

arterie. 


i 


Doppel- — 
8eitige. 


Am 12. Tage Durchbruch der Eiterlymph¬ 
adenitis. Vom Eintrittstage ins Kranken¬ 
haus an Angina necrotica. Am 17. Tage 
der Krankheit 3 mal Rachcnblutung, die 
sich nicht mehr wiederholte. Vom 16. Tage 
an Eiwciss im Harn. Am 18. Tage abends 
41,3°. Tod am 19. Tage morgens. Die 
Temperatur war nur am 13. Tage normal. 
Erscheinungen im Apex der linken Lunge 
während der ganzen Krankheit. Obduk¬ 
tion: Nekrose der linken Mandel. Die 
Gaumenarterie offen, arrodiert. Nephritis 
acuta. Tuberculosis apieispulmonis sinistri. 


Gaumen¬ 

arterie. 

— 

Ja. — 

Zungen¬ 

arterie. 

__ 

Ja. — 

Ebenso. 

— 

Ja. - 

Untere Art. 
thyreoidea. 

— 

Ja. - 

Zweig einer 
Magen¬ 
arterie. 

Doppel 

seitige. 

Nein. ? 

i 

i 

i 


Aneurysma spuria der Zungenarterie; Ur¬ 
sache — Eiterlymphadenitis, Durchbruch 
des Aneurysmas. Tod. 


Am 7. Tage ungenügende Heizaktion. Am 
8. Tagt* Blässe des Gesichts und der all¬ 
gemeinen Hüllen. Am 9. Tage wurde 
die Blässe noch stärker. Puls kaum 
fühlbar. Tod. Obduktion: Blutkoagula 
im Magen und teerähnliehes halbverdautes 
Blut im Darm. Auf der Magenschleim¬ 
haut längliche Geschwüre, die stellen¬ 
weise die Muskelschicht freilcgen; im 
Innern eines solchen Geschwürs ein kleines 
mit einem Blutkoagulum verstopftes Blut¬ 
gefäss. In den äusseren Schichten der 
Schleimhaut, besonders an den zerstörten 
Stellen, Kokkenhüufcheu. 
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© 

U) 

g 


*G _ 
©i c 
o, 

., c u> 

»* e 

ea = 


Wieviel 

mal 

wurde die 
Blutung 
be¬ 
obachtet 


Ausgänge 

II —* * 

«3 * u c 

© 

■ß 

’© 

« 

© 

'ö 

u 

A 

Autoren 

1 

Alter 
und Gesell 
der Kran! 

Woche oder 
der Krankhe 
dem die 1. Bli 
erfolgte 

Stelle 

der 

Blutung 

Be¬ 

handlung 

Genesung 

Tod; 
wieviel 
Zeit nach 
der 1. 
Blutung 

s ® *- 

!n p 

c Uvt 

Ci;« 

i«'» 

38 

Bennet May (30). 

15 jhr. 
Mädch. 

4. Web. 

Ohr. 

1 mal. 

Unterbin 
düng der all¬ 
gemeinen 
Carotis. 

Ja 

i 

1 1 

_ 1 

1 

1 

39 

Derselbe. 

— 


P^benso. 

Mehrere- 

mal. 

Tam¬ 

ponade. 

— 

Tod. . 

l 

40 

Huber (31). 

6 jähr. 

3. VVcli. 

Hals. 

Ebenso. 

Druck¬ 

verband. 


Tod. 

| 

41 




Mund. 




Tod. 


42 

► Kennedy (32). 

— 

— 

Ebenso. 

— 

— 

— 

Tod. 


43 


_ 

— 

Ebenso. 

— 


- 

Tod. 

- 

44 

Mill (33). 

3 jähr. 
Knabe. 


Hals. 1 

1 1 mal. 



Tod. 

1 

1 

45 

j Moeller (6) 

_ 






Tod. 

' 

46 

Haie (34). 

8 jähr. 

14. Tg. 

Hals. 

| Mehrere- 
mal. j 

Druck¬ 

verband. 


Tod. 

? 1 

47 

Baader (16). 

3 j ähr. 

11. Tg. 

Ohr. 

3 mal. I; 

Tamponade 
des äuss. 
Gehör¬ 
ganges. 


Tod; 

nach 3 Tg. 

Nein. 

i 

, 

48 

'l 

,1 

Sy me (35). 

• 

11 jhr. 
Knabe. 

3.Weh. 

Ebenso. 

Mehrere - 
mal. 

■ 

Unter¬ 
bindung der 
inneren 
Carotis. 

1 

i 

Tod; 

nach 8 Tg. 

Nein. 

1 

1 
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Bestand 

1 Aua welchem 

Wurden beobachtet 

eine 

Komplikation 
mit einer 
anderen 
Krankheit 

, oder aus 
welchen Blut¬ 
gefässen 
erfolgte die 
Blutung 

Otiti9 

purulenta 

Lymph¬ 

adenitis 

purulenta 

Pyämie 

—■ 

Wahr¬ 
scheinlich 
die innere 
Carotis. 

Ja. 

— 


- 

Arterie. 

Ja. 

— 

— 

— 

Ebenso. 


Ja. 


__ 

Ebenso. 




— 

Ebenso. 

— 

— 

— 

— 

Ebenso. 

— 

- 


j 

| 

I Ebenso 


Doppel¬ 

seitige. 

_ 


i 

| 

Ebenso. 

i 

1 _ 1 

Ja. 

! 

Racben- 

diphtherie; 

klinisch. 

Zweig der 
Unterachsel¬ 
vene und 
inneren 

V. jugularis. 

1 

I 

Ja. 

j 

Ebenso. i 

Sinusvenosus 

1 transversus. 

Rechts¬ 

seitiger. 



| 

~ I 

Sinu9venosus j 

Ja. 


1 


trftn9versus. 


Anmerkungen 


2 Tage nach der Unterbindung der allge¬ 
meinen Carotis Aphasie und Paresis der 
dem unterbundenen Gefässe gegenüber¬ 
liegenden Hälfte des Gesichts lind oberen 
Extremität. Die Paresis dauerte 3 Wochen. 


Längs dem M. sterno-clcido-mastoideus eine 
dunkelrote, darauf bläuliche Geschwulst 
von der Grösse eines Hühnereies. Bei 
seinem Durchbruch Eiter und Blutkoagula. 
Nach dem Reinigen der Höhle stellte es 
sich heraus, dass es aus einem Arterien¬ 
zweig blutete. 


In allen 3 Fällen Blutung aus den gan-„ 
grünös zerstörten Mandeln. 


Die doppelseitige Lymphadenitis ver¬ 
schwand. Wiederholtes Auftreten der 
Lymphadenitis. Durchbruch. 6 Tage nach 
dem Durchbruch Prostration, Herz¬ 
schwäche. Am Abend desselben Tages Blu¬ 
tung ausderWunde. Tod. Keine Obduktion. 


Eitrige Lymphadenitis am 4. Tage der 
Krankheit inzidiert. Am 14. Tage der 
Krankheit platzt die Narbe während des 
Hustens. Von diesem Tage an — Blutung. 
Pyäraie. Viereckige Perforation von 0,5 cm 
Länge in den Venen. 

Obduktion: Nekrosis der Hinterwand des 
saugwarzcnähnliehen Fortsatzes an Stelle 
der ö-ähnlichen Sinus und dadurch Öff¬ 
nung in dem Sinus venosus transversus 

6 Tage nachher Auftreten einer Reihe 
von Blutungen, die sich auch nach der 
Unterbindung der inneren Carotis wieder¬ 
holten. Tod 2 Tage nach der Unterbindung 
unter Gehirnerscheinungen. Obduktion: 
Nekrosis au der Hinterwand des saug¬ 
warzenförmigen Fortsatzes an der Stelle 
der S-ähnlichen Sinus und dadurch Perfo¬ 
ration in dem Sinus venosus transversus. 
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49 


T. D. Rumjanzew 

(13). 


50 W. N. Klimenko. 


51 Stein (36). 




52 De Hai (37). 


53 Harret (38). 


54 Hloxam (39) 


55 David (40). 

56 Gross (41). 


’S C 

03 0/ 

* 3 1 
hjS 


Wieviel¬ 

mal 

wurde die 
Blutung 
be¬ 
obachtet 


Ausgänge 

= ««.£ 

Alter 
und Grschl 

1 der Krank 

Woche oder 
der Krankhei 
dem die 1. Blu 
erfolgte 

Stelle 

der 

Blutung 

Be¬ 

handlung 

Genesung 

Tod; 
wieviel 
Zeit nach 
der 1. 
Blutung 

c c 3 
zs:c 

Üij 

5 jähr. 
Mädch. 

15. Tg. 

Obren. 

Mehrer e- 
mal. 



Tod; 
nach 1 Tg 

9 

lOjhr. 

Knabe. 

20. Tg. 

Hals 

Ebenso. 

Druck- 

verband. 


Tod; 
n.3‘.i Tg. 

Ja 

ojähr. 

Knabe. 

12. Tg. 

Ebenso. 

Ebenso. 

Dasselbe; 
Tampo¬ 
nade. Ver¬ 
such, die 
Vene 
zu unter¬ 
binden. 


Tod; 

n.4'/«Tg. 

N?m 

12 jhr. 
Knabe. 


Ebenso. 

2 mal. 

Druck¬ 

verband. 


Tod; 
n. 12 bis 
16 Std. 


5 jähr. 
Knabe. 

— 

Ebenso. 

Mehrere- 

mal. 

Ebenso. 


Tod; 
n. einigen 
Std. 


4 jälir. 

4 .Weh 

Ebenso. 

Ebenso. 

Ebenso. 


Tod; 
nach5 Tg 


6 jähr. 
Knabe. 

— 

Ebeuso. 

Ebenso. 

Ebenso. 


Tod. 

— 

21 Mn. 
K nabe 


Ebenso. 

1 mal. 



Tod; 

sofort. 
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: Bestand 

| Aus welchem 
oder aus 
welchen Blut¬ 
gefässen 
erfolgte die 
Blutung 

i 

Wurden beobachtet 


eine 

Komplikation 

1 mit einer 
anderen 
Krankheit 

Otitis 

purulenta 

Lymph¬ 

adenitis 

purulenta 

Pyämie 

Bemerkungen 

: — 

Ebenso oder 
Bulbus der 
V. jugularis. 

! Doppel¬ 
seitige. 


i _ 

i 

Temperatur während der ganzen Krank¬ 
heit ungefähr 39°. Keine Obduktion. 

i 

! 

| Allgemeine 

V. jugularis. 


Doppel 

seifige. 

Ja 

Linksseitige Lymphadenitis am 12. und 
rechtsseitige am 18. Tage der Krankheit 
inzidiert. Am 20. Tage Blutung im Be¬ 
reich der linken Halsseite. Wiederholte 
Blutung am 20. uud am Morgen des 
21. Tages der Krankheit. Am 22. Tage 
der Krankheit Pyäraieerscheinungen. Au» 
dem Blute werden Streptokokken kulti¬ 
viert. Tod am 24. Tage der Krankheit. 
Bei der Obduktion eine kleiue Perforation 
an der Hinterwand der linken allgemeinen 
V. jugularis gefunden. 

Nein. 

! 

Rechte 

1 allgemeine 

V. jugularis. 

j 

i 

J 

1 


Recht 8- 
seitige. 

j 

! 

Phlegmonöse Lymphadenitis. Durchbruch 
am 10. Tage der Krankheit. Wiederholte 
Blutungen vom 12. bis zum 17. Tage 
der Krankheit, als ein Versuch, das Ge- 
fäss zu unterbinden, gemacht wurde. An 
der Vorderwand der allgemeinen Carotis 
befanden sich 2 kleine Arrosionen. 

Nein. 

Linke 
innere 1 

V. jugularis. | 

— 

Links¬ 

seitige. 

. - 

Perforation an der Wand der inneren V. 
jugularis vou der Grösse eines Fingers. 

Nein. 

Innere 

V. jugularis. 

1 

Ja. 


1 

j Geschwür an der Wand der inneren V. 
jugularis von 4 mm Länge und 2 mm 
Breite. 

! 

j Kbenso. 

• 

1 I 

' l 

i 

Ja. 1 


Die eitrige Lymphadenitis öffnete sich selbst 
5 Tage vor dem Besuche des Autors. An 
diesem Tage zuerst Blutbeimischung im 
Eiter. Besichtigung des Halses nach dem 
Tode. Eitrige Lymphadenitishöhle sehr 
gross. An der Wand der innereu V. jugu¬ 
laris Perforation von 5 engl. Linien Grösse. 


Ebenso. 


Ja. 

— 

Die Lymphadenitis wurde inzidiert; nach 
einiger Zeit Blutung. 

! 

Ebenso. 

i 

Ja. ! 

1 

1 

1 


Gangränöse Lymphadenitis. Tödliche Blu¬ 
tung am 4. Tage nach dem Durchbruch, 
Au der Vorderwand der inneren V. jugu¬ 
laris Perforation von unregelmässiger Form 
von 6 engl. Linien Länge und 2 engl. 
Linien Breite. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



454 


W. N Klimenko 


06 
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Autoren 


57 | Ledere (42). 


58 Sedywick (43). 


59 j Murchison (44). 


60 Deperet (45). 


61 Hawkins (46). 


62 Fischer (7). 



s SO 


„ r . , ! 

'S ö 



Wieviel- I 

Alter 
Geschle 
r Kranke 

>cbe oder T 
K rankhoit. 
die 1. HUlti 
erfolgte 

Stelle 

der 

Blutung 

mal 

wurde die 
Blutung ( 
be¬ 

i '§-§■ 

> u S 

0, © 


obachtet 

s 

TJ -O 



8 jiilir. 
Knabe. 

25. Tg. 

1 

^ Hals. 

2 mal. 

4 1 -jhr. 

15. Tg 

; 

: J 

Ebenso. 

2 mal. 

8jähr. 


i 

j 

Ebenso. 

i 

Mehrere- 

Knabe. 

| 

1 

ij i 

1 mal 

n 

14 jhr. 

! 

13. Tg. 

Ebenso. 

Ebenso. 

Knabe. ! 

i. 

i 

I 1 

i 


6 jiilir. 
Mädch. 

: 1 

1 

3.Weh. 

. 

Ebenso. 

j Ebenso. 

! 1 

8jälu\ 

: 9. Tg. 

| i 

Ebenso. 

i 

I 

3 mal. 


_• * 

Ausgänge ü\X\ 


Be¬ 

handlung 


Druck- i 
verband. 


: öd 

Tod; 

z z' 

i fl 
s 

wieviel 

: ’ 

: (ß 

i © 

Zeit nach 

: f 

G 

1 o» 

der 1. 

: u 
z t 


Blutung 

t z 
X< 

_ 

: Tod; 

- 


nach 1 Tg. 


Dasselbe u. 
Versuch, 
da9 tiefäss 
zu unter¬ 
binden. 


Druck¬ 

verband 


Tod. Nfin. 


I 


I Tod; 
nach 3 bis 
I 4 Tagen. 


Dasselbe. Ja. — 


| das Gefäss 
zu unter¬ 
binden. | 

3 mal. Ebenso. , — Tod; — 


nach 

einigen 

Stunden. 


Googl< 
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Blutungen bei Scharlach. 


4r,:> 


Bestand ! 

Aus welchem, 

Wurden beobachtet 

eine 

oder aus 

-- 


Komplikation , welchen Blut- 
mit einer gewissen 

anderen jj erfolgte die 
Krankheit j Blutung 

Otitis L / n, P^ 

i , ademtts 
purulenta purulenta 

Rachen- Innere 

— Doppel¬ 

und Nasen- V. jugularis. 

seitige. 

dipbtherie; 

; 

klinisch. 

1 ’ 

— Ebenso. 

Ja. 


■2 Anmerkungen 

c 

>• i 
CU 


— Durchbruch der eitrigen Lymphadenitis am 

20. Tage. Lymphadenitiskühle gross. An 
der Hinterwand der inneren V. jugularis 
| ein Geschwür von 2 cm Länge. Im oberen 
Teile des Geschwürs eine Membran von 
j 1 cm Länge; letztere war, dem An- 
| scheine nach ein Teil der vernichteten 
Venenwand. 

— Beim Durchbruch der Lymphadenitis starke 
' Blutung, die nach kurzer Zeit durch einen 

Druckverband gestillt wurde. Bei der 
2. Blutung blieb der Versuch, das blu¬ 
tende Gefäss zu finden, erfolglos. Obduk¬ 
tion: Lymphadenitishöhle gangränös. In 
der inneren V. jugularis eine Perforation 
| von 4 engl. Linien Länge. 


Ebenso. 


Rechts¬ 

seitige. 


— 3—4 Tage nach der Inzision des Eiter- 
Ivinphadenitis wiederholte Blutungen. 

1 Kleine Perforation in der Wund der * 
rechten inneren V. jugularis. 


Ebenso, oder |j 
ein Zweig 

I 

1;, 


Links- — Am 10. Tage Inzision der eitrigen 

seiti^e. Lymphadenitis. Am 13. Tage Blutung 

aus der Wunde; Tamponade. Am 18. Tage 
Inzision der Lymphadenitis, Blutung; 
Tamponade der Eiterhohle ; Druekvei band. 
; Die Blutung hörte auf. Genesung. 


Zweig der 

| — Rechts¬ 

inneren V. 

seitige. 

jugularis. 

Innere 

i 

— Ebenso. 

V. jugularis. 

i 


!i 

Beiträge zur Klinik der 

Infektionskrankheiten. 


Spontane Perforation der eitrigen Lymph¬ 
adenitis. Blutung in seine Höhle. Inzi¬ 
sion. Tamponade. Die Blutung steht. Nach 
3 Tagen wiederholte unbedeutende Blu- 
i tuog. Misslungener Versuch, das blutende 
Gefäss zu finden. Druckverband. Genesung. 

Rechtsseitige Lymphadenitis vom 3. Tage 
der Krankluit an. Aiu 9. Tage plötzliche 
starke Zunahme der Lymphadenitis mit 
Schmerzen. Beschwerden heim Atmen 
und Schlucken. Keine Pulsation der Ge¬ 
schwulst. Schichtweise Inzision. In der 
Holde Koagulum von der Grösse eines 
Apfels. Das blutende Gefiiss wurde nicht 
gefunden. Entfernen der gangränösen ent¬ 
zündeten Lymphdriisen. Wiederholte Blu¬ 
tung, die von selbst steht. Das Aufsuchen 
des blutenden Gefüsscs erzielte kein Re¬ 
sultat. Druckvorband. 3 Stunden nach 
der Operation Erbrechen, venöse Blutung, 
Tod. Obduktion: In der Wand der inneren 
V. jugularis klapponühnlicher Defekt von 
der (irösse einer Linse. 

111. 11.3. 30 
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Wieviel 

mal 

wurde die 
Blutung 
be- | 

obachtet 


— x 

Ausgänge 

Nr. der Reiben] 

Autoren 

Alter 

und Geschh 
der Krank 

U ’c JE O 

i|5l 

4 .1 ;■ r 

t-v 

■5 t 3 

'C TT 

Stelle 

der 

Blutung 

Be¬ 

handlung 

bO j Toil; 
g | wieviel 

S Zeit nach = = r = 
g der 1. f flj 

^ Blutung *<'- 

i 

63' 

Smith (47). 

^ 9 jfthr. 

15. Tg 

Hals. 

‘2 mal. i 

Druck¬ 

— Tod; i • 

■ 

| 

i 

| 


i 

! 

1 | 


1 


verband. 

nach4Tg. 

j 

r>4 

Mondiere (48). 

j ! 


Ebenso. 

Mehrere- I 

Ebenso. 

1 

- : Tod. 



i | 



mal. 



i 

65! 

Ränder(16) 

' ! 

6 jähr. 

19. Tg. 

Ebenso. 

1 mal. 

Ebensound 

- Tod : Ja. 



Knabe. 

j 

1 

1 

| 

i 

Finger¬ 

druck. 

nach 2 Tg 

66 

Knopf (49). 

41 jhr. ^ 

63 Tg. 

Ebenso. 

y 

! i 

1 

Ebenso. 

Druck¬ 

- Tod. 

i 


Mann 1 


! 

I 

verband ! 

I 

67 

Henoch (50). 


i 

Ebenso. 

Mehrerc- 

1 Ebenso. 

- Tod. 






mal. 

1 

j 1 


68 

Derselbe. 

— 

— 

Ebenso. 

i 

Ebenso. 

Ebenso. 

i 

! - ' Tod. 

69 

Hoffmann (51). 

5 jühr. 

... 

: Ebenso. 

Ebenso. 

Ebenso. 

— Tod. 
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Bestand 

eine 

Komplikation 
mit einer 
anderen 
Krankheit 


Aus welchem 
oder aus 
welchen Blut¬ 
gefässen 
erfolgte die 
Blutung 


Wurden beobachtet 


Otitis 

purulenta 


I 

Lymph- ] | 
adenitis j Ü 
purulenta | 


Innere 
V. jugularis. 


1 : 


Doppelseitige j 
katarrh. 
Pneumonie 


Zweig der 
inneren 
V. jugularis. 

Rechte 
äussere 
V. jugularis. 


| Doppel- Ja. 
seitige. j 


Ja 


Rechts 

seitige. 


Anmerkungen 


Inzision der rechtsseitigen Lymphade¬ 
nitis am 10. Tage. Am 15. Tage Blutnug. 
Vom 17. Tage an pyämische Erscheinungen. 
Am 19. Tage wiederholte Blutung. Bald 
darauf Tod. Obduktion: Gangränöses Zer¬ 
fallen in der Lymphadenitishöhle. Kleine 
runde Perforation in der Wand der inneren 
V. jugularis. Doppelseitige Broncho-Pneu- 
monie. PyUmie. 


Am 11. Tage Inzision. Gangränöse 
Lymphadenitis. Am 18. Tage Frösteln. 
Doppelseitige Uriterlappenpueumonie. Ju 
der Nacht Blutung; durch Fingerdruck 
gestillt; Druckverband. Am 19. Tage war 
die ganze Lymphadenitishöhle mit Koagula 
angefüllt. Die Blutung wiederholte sich 
nicht. Tod am 20. Tage der Krankheit. 
Obduktion: Die Lymphadenitishöhle mit 
grossen Ausbuchtungen. In der Wand 
der rechten äusseren V. jugularis-ÖÖnung 
unregelmässiger Form mit gezackten Rän¬ 
dern. 


Ebenso 


Äussere | 
V. jugularis J 
oder ihr | 
Zweig. ij 

Ebenso. I: 


Äussere 
V. jugularis. 


Ebenso. 


Ja 


Ja. 


Phlegmone der rechten Hälfte des Halses. 
Sofort nach der Inzision Blutung. Aus 
der vorgeführten Krankengeschichte ist es 
möglich, einen Skaipelanstich der Vene 
vorauszusetzen. 


In beiden Fällen erfolgte die Blutung nach 
der Inzisiou der Abszesshöhlen ; in beiden 
Fällen bedeutende Eiterhöhlen. Tod in 
einem Falle einige Stuudeu nach der 
Blutung. 


Ja. 


[ Sofort nach dem Durchstich der Ly mph- 
I adenitis Blutung. Druck verband. Tod. 

Bei der Obduktion wurde ein Aneurysma 
'S spuria der äusseren V. jugularis gefunden. 

i 1 
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Autoren 


70 King (52). 


71 Hamilton (53). 

.1 

72 Soerensen (54'. 


73 Asrliliy (55). 


74 Hluck (50). 


75 Harret (57). 


><j3 a 

s s a 

•X3 fc 

C ns 

a 


1 'S ^ 22 tt) 
»C-i 
■ 2 2.S w 
; "5 sa *5 ® 

° e 

£ © i 

1 ^ 

r_ — 


Stelle 

der 

Blutung 


4jühr. 

! Knabe. 


2jähr. 24. Tg. 
Knabe. 


5 jiilir. 


Wieviel¬ 

mal 

wurde die 
Blutung |j 
be¬ 
obachtet 


Ausgänge f Jj-j 


Be¬ 

handlung 


Hals. 


I 1 


Mehrere- Druck* 

mal. verband. 


t*> Tod; ' 
: 2 ! wieviel ! 

2 ! Zeit nach 
| £ I der 1. 

& Blutung 


Tod. 


— ! Mund, 

! Hals. 


Mehrere- 

mal. 


Nase, 

Mund. 


Unterbin 
düng der ; 
[allgemeinen! 

Carotis. 
Darauf der 
Vene. 


Tod. 

Tod. 


Tod; 
n. 10 Tg. 


Ebenso. — Tod. 


— - Tod. 


76 Koehler (58). 

77 Spence (59). 

78 Savory (60). 

79 Adams (61). 


12 Mn. 

16 Mn. 
Müdch 


Mund. 


Tod. 

Tod. 

Tod. 

Tod. 
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Blutungen bei Scharlach. 




Bestand 

eine 

Komplikation 
mit einer 
anderen 
Krankheit j 

Ans welchem 
oder aus 
welchen Blut¬ 
gefässen 
erfolgte die 
Blutung 

Worden beobachtet 

Omis 1 L rt- 1 i 

purulent» purulenta >, 

‘ II 

Anmerkungen 

I 

Äussere 

V. jugularis. 

Ja. — 

; 1 

i 

! 

i 

Rechtsseitige eitrige Lymphadenitis, die das 
Atmen und Schlucken erschwerte und 
Husten hervorrief. Nach dem Durchstich 
Blutung. Ein Druckverband stillt sie Er 
wurde infolge Asthma- und Hustener- 
scheinuugen, die er hervorrief, entfernt. 
Blutung. Tod. Bei der Obduktion wurde 
eine Perforation von 2 engl. Liuien Länge 
in der Wand der äusseren V. jugularia 
entdeckt. 

I — 

Ebenso. 

Ja. ; — 

— 

i 

i 

Vene. 

— ! Ja. — 

1 

1 

1 

Mehrere Fälle. In einem Falle staud die 
Abszesshöhle einerseits mit dem Schlunde, 
andererseits mit dem Innern der Vene in 
Verbindung. 

1 j 

[ | 

Allgemeine 
Carotis und 
innere 

V. jugularis. ! 

! 

1 

i ? 

1 ! 

— ; -In. Ja. 

: 1 i 

1 

i ; 

Die Lymphadenitis begann vom 4. Tage 
der Krankheit an sich zu entwickeln. 
Inzision der Lymphadenitis am 13. Tage. 
Am 24. Tage Blutung. Unterbindung der 
; allgemeinen Karotis. Vom 25. bis zum 
27. Tage Erstarrung der letzten Zehen- 
phalangeu der Füsse. Am 30. Tage 4 mal 
Veuenblutuog. Unterbindung der Vene. 
Die Blutung dauert jedoch fort. Lähmung 
der linken Hand, Parese des linken Fusses 
und des Gesichtes. Am 34. Tage der 
KrankheitTod. Obduktion: Pyämie,4 Per¬ 
forationen in der Wand der V. jugularis. 

■4 j 

i 

Allgemeine i 
Carotis uud 
i allgemeine j 
V. jugularis. 

i ! 

— Ja Ja 

1 j ; j 

j 1 

Gangränöse Lymphadenitis. Blutung aus 
der Nase und dem Munde. Ein grosses 
Hämatom drückt die Trachea zusammen. 

1 Unterbindung der Gefässe. Tod an Ne- 
j phritis und Pyämie. 

1 

1 

j 1 

Innere 
Carotis und 
innere 

V. jugularis. 

j 1 

: 1 

Ovales Geschwür an der Venenwand; zer¬ 
rissene Ränder; seine Länge —4, seine 
Breite — 2 mm. 

| _ 1 

Ebenso. 


— 

1 

Ebenso. 

— — — 


— 

Ebenso. 

— Ja. — 

1 1 

— 


Unbekannt. ! 

1 ' 

—- Rechts- — 

seifige. 
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Digitized by 


Autoren 


r5 ^ 2 .i 

fc. ® 

^ * > «- 8 

a > © © 

3 'C T3 


80 M Bahn (62). 


3 1 /* jhr.| 
Müdch.j 


4.-5. 

Weh. 


81! N. J Bystrow (63). j| - 


82 


Chinery (64). 


85 }T. D. Rumjan- 
I, zew (13). 


86 


Derselbe. 


Stelle 

der 

Blutung 


Mund. 


Hals. 


I Wieviel¬ 
mal 

wurde die 
Blutung | 
be- jj 
obachtet! 


Be¬ 

handlung 


Ausgänge 11J fe g 

I; 

1 c ® « = 



83' Fischer (7). 


84 W. N. Klimenko. 


I 12 jhr. 3.—4. Mund u. 
Knabe 1 Weh. «I Nase 

11 f 

I; 

15 jhr. 16. Tg. 
j Knabe, jj i| 

! 8 jiihr. 21. Tg. I| Hals. 
Knabe, l! 


1 5 jfthr. 

: ! M ädcb. 

1 


1 mal. 


Mehrere« 

mal 

Ebenso. 


16. Tg. : Ebenso. j| Ebenso, 


:| 


Druck¬ 

verband. 

Adrenalin. 


Druck¬ 

verband. 


9 jiihr. 
Knabe. 


33. Tg. Hals, 
Mund, 
I Nase. 


Ebenso I 


Ebenso. 


Tod. 


Tod. 1 - 

Tod; i Nein, 
nach ' 
einigen jj 
Minuten. 4 ; 

Tod. I - 


,Ja. — 


Tod; 

I nach 5 Tg 


Tod; j 
weniger || 
als nach 
1 Tag«. .. 
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Blutungen bei Scharlach. 


4(51 


Bestand || Aus welchem Wurden beobachtet 

eine | oder aus I- -7 - 

Komplikation welchen Blut | T 1 © 

mit einer 1 gefässen ! Otitis ! g 

anderen I erfolgte die purulenta ade " lt, f « 

Krankheit | Blutung P j purulenta: £ 

~. ~ !| ■ - : 'r“ — Y 

— | Unbekannt. Doppel- — 

li seitige 


Ebenso. — 1 Ja 


Anmerkungen 


Die Lymphadenitis wurde wiederholt inzi- 
diert. Plötzlich blutiges, stinkendes Er¬ 
brechen und blutige Dannentlecrungen. 
Tod. Keine Obduktion. 


Nein Ebenso. 


Ebenso. 


Ebenso. Doppel- j Links¬ 
seitige. j seitige. 


Ebenso. — , Doppel¬ 

seitige. 

I 


Ebenso. j — Links¬ 
seitige. 


Die Blutting erfolgte plötzlich, als das Kind 
auf dem Topfe sass. 


— i Obduktion: Blutungsquelle nicht gefunden. 
I Rechte Mandel zerstört. Um die Karotis 
I herum Abszess von der Grösse eines Eies. 

i 

— Schwerer Scharlach. 1. Fieberanstieg bis 

zum 29. Tage. Lymphadenitis vom 2. Tage 
an. Inzision am 10. Tage. Otitis vom 
17. Tage an. Blutuug aus der Wunde 
um 21. und 22. Tage. Racheudiphtherie 
l! am 30. Tage. Doppelseitige Mastoiditis. 
I Trepanation. Fieber bis zum 63. Tage, 

| wo die Kranke zur ambulatorischen Be- 
I Handlung ausschied. 

— Schwerer Scharlach. Nekrose im Rachen. 

Lymphadenitis vom 5. Tage der Krank¬ 
heit an. Am 13. Tage Inzision der 
Lymphadenitis. Bei der Inzision quoll 
, eine Flüssigkeit von Kafl'eefärbe und un- 
|, angenehmem Geruch hervor. In den Eiter- 
1 höhlen der Lymphadenitis waren Stücke 
des gangränösen Zellgewebes zu sehen. 
Blutuug am 16. Tage der Krankheit; sie 
wiederholte sich mehrmals, ungeachtet 
der vorgenommenen Massregein. Tempe¬ 
ratur während der ganzen Krankheit hoch, 
remittierender Typus. Tod am 21. Tage 
j der Krankheit. Keine Obduktion. 

— Der Knabe trat am 11. Tage der Krank¬ 

heit unter dem Bilde einer gangränösen 
Lymphadenitis am Halse ins Kranken¬ 
haus ein. Am 19. Tage der Krankheit 
Inzision von links; dabei quoll eine 
Flüssigkeit von gräulicher Farbe und un¬ 
angenehmem Geruch uud Stücke des gnn- 
| gräm wen Zellgewebes hervor. Am 33. Tage 
I der Krankheit starke Blutung durch den 
! Mund, die Nase und die Inzision. Tod 
| am 34. Tage der Krankheit bei allmäh- 
1 lichem Erschlaffen der Herztätigkeit. 
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W. N. Klimenko. 


[24 


Difitized by 


’ 1 ’ e » 

Iß SP 68 c 

3 et s 


Autoren 


feilt Stelle 
.±2 2 £ ° =-‘ o der 


^ 55 ** w s — o uoi 

Blutung 

n-j £; o* - 


3 T3 T3 


Wieviel¬ 

mal 

wurde die 
Blutung 
be¬ 
obachtet 


Ausgänge 


I Be¬ 
handlung 


M Tod; 
j § wieviel 
$ Zeit nach ; 
g : der 1. 

& Blutung 


87 


T. D. Rumjan- 
zew (13). 


88 1 


8 jalir. 35. Tg. 
Mädch. 


Ohr. Mehrere Tamponade' — ! Tod; 


jj mal. 

1 


des Ohres. 


J. L. Tarlakowsky 10 ihr. 14 Tg Magen, 
(65). Mädch. 


nach 4 Tg 


Ebenso. 


Gedärme. 


Innere. 


Tod; 
nach 20 
bis 22 St. 


89 


I 


S. J.Werewkin (66). lljlir. 

Knabe. 


3. Weh 


Gedärme.j Ebenso. Ebenso, |Ja. 
j. Ruhe uud 


Kälte 


90 


A S. Winokurow lOjhr. 28. Tg. Ebenso. 
Mädch. 


Ebenso. Ebenso. I 

i ' 

I 


Tod. Ja 
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Blutuugen bei Scharlach. 


Bestand 

eine 

Komplikation 
mit einer 
anderen 
Krankheit 


Purpura- 

Hennoch. 


Difitized by 




Aus welchem 
oder aus 
welchen Blut¬ 
gefässen 
erfolgte die 
Blutung 


Wurden beobachtet 


Otitis 

purulenta 


Lymph¬ 

adenitis 

purulenta 


£ 

*8 

Ou, 


Anmerkungen 


Unbekannt. 

— Rechts¬ 


seitige. | 

, i 

1 

' 

i 

! 

1 

i : 

Ebenso. 

1 

> • 

! | 

I i 

: 

Kapillaren. 

1 

1 i i 

! ! 1 

| 

| ‘ ' ^ 

1 

j' 

i: ... 

| l 

| 


Ebenso. I Rechts- Links- Ja. 
seitige. seitige. 


Wurde mit Nephritis am 25. Tage 
der Krankheit aufgenommen. Verblieb 
hier 8 Tage. Eiwciss im Haru, dieses 
verschwand und ebenso ging eine vor- 
i handene Otitis zurück. Austritt. Ain 35. 
|! Tage trat er wieder mit Belügen iui 
I Rachen und Eiweiss im Harn ins Kranken- 
! haus ein. Aus dem rechten Ohr, woraus 
früher Eiter kam, quillt jetzt Blut her¬ 
vor; es fliesst in den Nasenrachenraum 
und wird ausgeworfen. Einspritzung des 
j Antidiphtherieserums. Am 37. Tage im 
Rachen Besserung, die Blutung aus dem 
|! Ohre ist jedoch stärker; der Kranke ver- 
' firl immer uuhr. Am 38. Tage dauerte 
die Blutung fort. In der Nacht vom 39. 
auf den 40. Tag starb er. 

Schwerer septischer Scharlach mit Gehirn- 
.■ er.sehei nun gen. Am 11. Jage der Krank- 
j. heit normale Temperatur; die Gehiru- 
1 erscheinungen verschwanden. Im Harn 
I kein Eiweiss. Am Abend desselben Tages 
I Erbrechen von dunklen Massen. Allge- 
I meinbefinden gut. In der Nacht Kollaps. 

| Aus dem After eutleert sich ein Glas 
,! voll Blut von dunkler Farbe in der Form 
von Koagula. Herzmittel. Am Morgen 
i des nächsten Tages wieder Kollaps. Er 
starb nach 12 Uhr. ln dieser Zwischenzeit 
j| Hose mehrmals Blut durch den After ab. 

,j Etwa 2 Wochen nach dem Beginn des 
leichten Scharlachs zeigte sieh nuhalten- 
I des Erbrechen im Verlauf mehrerer Tage, 
mit stärksten Magenschmerzeu, mit kleinen 
' Blutaustritten und skorbutartiger Entzün- 
I düng arn Munde. Etwa 3 Tage später 
zeigte sich beim Knaben in den Darment- 
: leerungen Blut. Purpura-Hetinoch wurde 
I diagnostiziert. Beim Kranken war kein 
;i Fieber, ebenso auch keine Nephritis vor¬ 
handen. 

Schwerer Scharlach. Eitriger Ausfluss aus 
der Nase. Linksseitige Lymphadenitis von 
I dem t. Tage der Krankheit an, rechts¬ 
seitige Otitis media purulenta. Vom 14. 
bis zum 19. Tage Durchfall. Am 20. Tage 
Inzision der Eiterlymphadenitis. Am 
I 23. Tage Schüttelfrost, Ecchymosen auf 
! der Bauchhaut; am 25. und 20. Tage 
i Durchfall und Gelbsucht; am 27. Tage 
| Ödem der Fiisse. Am 28. Tage Schüttei- 
i froste; Blutspurcn in den Darmaus- 
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Wieviel- Ausgänge 

Autoren 

Alter 
und Geschl 
der Kranl 

Woehe oder 
der Krunkhei 
dem die 1. Hit 

erfolgte 

CD 

— tn 

G Cu Z 

er ro 

c i-i er 

3 ® 

QTQ 

wurde die Be- T°^. ; . 

Blutung handlung g r7 w .* evie l 

© Zeit nach 

obachtet ^ der 1. 

obachtet || O Blutung 

Görnicki (68). 

4jähr. 12. Tg. Mund u. 

Mehrere- Innere. — Tod; 


Knabe. Nase. 

nial. Ruhe und ungefähr 



Kalte. nach 



15 St 

• 

Graves (69). 

i 

Knabe. 19. Tg. Nase, 

Ebenso. Ebenso. — Tod; 


Zunge. 

narb 



l'/.Tg. 

• 1 

Iloefnagel (70). 

Hals, 

Ebenso. Ebensound Ja 


Mund,Na 

Druck- 


se, Darm- 

verband. 


kanal. 



94 Fischer (7) 


3jähr. 10. Tg. Hals, Ebenso. 

Knabe. Zahn¬ 

fleisch, I 
Nase. 


Ebenso. — 
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Blutungen bei Scharlach. 
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Bestand 

Aus welchem 
oder ans 
welchen Blut¬ 
gefässen 
erfolgte die 
Blutung 

Wurden beobachtet 


eine 

Komplikation 
mit einer 
anderen 
Krankheit 

“!*», j Ä ■! 

purulenUi purulenta >. 

Anmerkungen 

— 

I 

i i 

Kapillaren. 

! 

— Rechts- — 

seifige. 

leerungen; Eiweiss im Harn. Am 29. 
Tage Schüttelfröste; Durchfall; Darment¬ 
leerungen mit Blut vermischt; Eiweiss 
im Harn. Am 30. Tage Perikarditis uud 
rechtsseitige Pleuritis. Am 32. Tage Tod. 
Obduktion: Pyämie. 

Scharlach mittlerer Schwere. Am 11. Tage 
Eiweissspureu. Am 12. Tage morgens 
geringe Blutung aus der Nase und dem 
Munde. Um 7 Uhr abends desselben 


Tages blutiges Erbrechen ; im Verlauf von 
5 Min. kain etwa 1 Liter Blut heraus. 
Am seihen Tage Tod mit Erscheinungen 
i starker Blutarmut. Obduktion: Die Ar- 
| terien und Venen des Halses nirgends 
! beschädigt. Im Munde. Rachen und Speise¬ 
röhre — nichts besonderes. Die Magen¬ 
schleimhaut verdickt, aufgeloekert; in 
dem Magen etwa ein Glas flüssigen, rosa¬ 
farbenen Blutes; im Magen keine Ver¬ 
wundungen. Die Schleimhaut des Darmes 
i geschwollen, rot; im Darm Blutkoagula. 
Mescnteriallymphdriisen, Leber und Nieren 
vergrössert. 


Ebenso. 


Links¬ 

seitige. 


Scharlach mittlerer Schwere. Vom 7. Tage 
der Krankheit au Lymphadenitis. Am 
16. und 18. Tage Inzision. Am 19. 
j Tage Blutung aus der Nase und der 
Zunge. Am 20. Tage unaufhaltsame Blu¬ 
tung aus Nase und Zunge. Gangrän des 
lymphadenitischen Abszesses. Tod. Keine 
Obduktion. 


Ebenso. 


Ebenso. 


Ja. Ja. | Schwerer Scharlach, der sich mit Pvämic 
I komplizierte. Blutung aus dem Abszess 
der Lymphadenitis. Petechien. Purpura. 
Wiederholte Nasenblutungen Phlebitis in 
( der Nähe der Wunde. 

Hechts- ? j Schwerer Scharlach. Am 5. Tage Lvmph- 
seitige. | ! adenitis. Am 10. gangränöse Pharyngitis; 

an der rechten St-ite des Hubes eine 
• |l harte Geschwulst von der Grosse eines 
Apfels; erschwertes Atmen ; typhöser Zu¬ 
stand. Inzision unter Chloroform. Gangrä- 
I nosc Lymphadenitis. Geringe Blutung hei 
[ der Operation. Schon am Nachmittage 
! begann eine parenchymatöse Blutung aus 
' der Wundhohle; es gelang, sie durch 
antiseptische Tamponade zu stillen. In 
der Nacht Blutung aus der Nase und 
dem Zahnfleisch. Tod um nächsten Jage 
nach der Operation. Eine Obduktion 
| wurde nicht erlaubt. 
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1 Wieviel- j 
mal i 
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Blutung 
be¬ 
obachtet 
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Ausgänge 

■8 * u g 
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CJ 

j Autoren 

© 

Alter 
und Geschl 
der Krank 

Woche oder 
der Krauklioi 
dem die 1. Bill 
erfolgte 

Stelle 

der 

Blutung 

Be¬ 

handlung 

,i feo Tod; 
i! g | wieviel 

S Zeit nach 
| g ! der 1. 

1 £3 1 Blutung 
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© U 
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95 J. Kaufmann (71). 

■ 

: 9 j ähr. 8. Tg. ! 

Magen, 

Ebenso, f 

Rübe, 

y - 1 

1 


Mädch ! 

Gedärme. 


Kälte, in- 




nere Mittel. 

r 


96 : VV. N. Klivnenko. 


97 Derselbe. 


9S Derselbe. 


! i[ 

■i 

991 West (72). 


Bjahr. 18. Tg. 

Gedärme. 

! Ebenso. 

Ebenso und 

1 da. - 1 

Mädch. 1 

; ! 

r 

1 

, 

1 

| Ergotin 
| unter die 
Haut. 

1 

1 

1 

6 jiilir. 20. Tg. 

l 

1 

Ebenso. 

1 

1 

lmal. 

Ruhe, in- 

Lla.' - ; 

Knabe. 

S l 1 

11 jlir.; 24. Tg. 

Rachen. 

1 

Mehrere- 

nere Mittel, 
Kälte. 

| Ruhe, 1 

1 

i ; 

I 

Tod; 

Knabe. 

! 

■’i j 

1 

1 

! 1 

mal 

Adrenalin. 
Äusserliche 
! Stiptika. ! 

1 f 

nach 4 Tg. 

1 ■ k 

1 |i 

! ! 

1 t ; 

'1 

— — 

! 1 

Gedärme. 

_ 

1 

! 1 

1 

0 

1 
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Blutungen bei Scharlach 


KiT 


Bestand 

eine 

Komplikation 
mit einer 
anderen 
Krankheit 


Purpura- 

Hennoch. 


Nein. 


Nein. 


Rose. Rachen¬ 
diphtherie ; 
bakteriolog. 


Difitized by 





Aus welchem 
oder aus 
welchen Blut¬ 
gefässen 
erfolgte die 
Blutung 


Wurden beobachtet 


Otitis 

purulenta 


Lymph- •= 
adenitis : § 
purulenta 


Anmerkungen 


Kapillaren. 


Ebenso. 


— Scharlach mittlerer Schwere. Lymphadenitis 
vom 5. Tage an. Ara 7. Tage Magen- 
schmerzen. Rizinusöl wird gegeben. Am 
| 8. Tage in der Nacht Erbrechen von 

Kaffeesatz ähnlichen Massen, darauf von 
reinem Blute, Schmerzen in der Herz- 
I gegend, die sich beim Palpieren ver- 
I mehrten. Den ganzen 9. Tag setzte das 
jj Bluterbrechen fort; am Abend statt Blut, 
; Erbrechen von Galle, Durchfall. Darm- 
; leerungen von bedeutender Blutbeimen- 
I gung. Der Bauch vorgewölbt, druckem- 
! pfindlich: Ecchimose am Nabel. 10. Tag: 
! Kein Erbrechen. Die Darmblutung dauert 
fort; durch den After entleert sich jetzt 
reines Blut. 11. Tag: Die Darmblutung 
wird schwächer. Eiweiss im Harn. 12.Tag: 

I Die Blutung stellt sich wieder ein. Von 
I diesem Tage an entwickelten sich nephri- 
j tische Erscheinungen. Die Nephritis ver- 
j ging zum 24. Tage der Krankheit. 

:| 

j Scharlach mittlerer Schwere. Am 18. Tage 
der Krankheit 3 mal Durchfall; beinahe 
| von reinem Blute. Am 19. Tage 4 mal 
• ! blutige Darmentleerungen. Vom 20. Tage 
an Obstipation. Die Temperatur war an 
; diesem Tage normal. Mageuscbmerzen 
waren nicht vorhanden. Im übrigen 
nichts besonderes. 


Ebenso. 


Ebenso. — Ja. 


Ebenso. 


Leichter Scharlach. Temperatur am 10. 
! Tage normal. Am 10. Tage der Krank- 
ij heit bei normaler Temperatur Darmblu- 
■■ tung (etwa 100 ccm Blut). Der Magen 
,j schmerzlos. Nachher glatte Genesung. 

Scharlach mittlerer Schwere. Am 16. Tage 
' der Krankheit Rachendiphtherie (bakterio- 
| logisch bestätigt). Vom 18. Tage an Ne¬ 
phritis und Nekrose im Rachen. Anti- 
' diphtherieseruni wurde am 16., 17. und 
j, 18. Tage der Krankheit eingespritzt; im 
| ganzen 70<H.) Einheiten. Am 24. Tage 
der Krankheit starke Mandelblutung, die 
4 */* Stunden dauerte; es gelang, sie zu 
i stillen. Vom *26. Tage an eitrige Otitis 
J und Rose. Vom 28. Tage an Prämie. 
I Am 30. Tage Tod. Die teilweise Obduk- 
| tion bestätigte die Pyämie. 

Der Autor erwähnt, dass er Darmblutungen 
in schweren Scharlach füllen beobachtet bat 
Diese Fälle hatten einen tödlichen Ausgang 
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m 

Wenn man in Anbetracht dessen, dass ich die Literatur in dieser 
Frage beinahe von den letzten 100 Jahren durchgesehen und im 
ganzen Beschreibungen von 89 ähnlichen Fällen gefunden habe, so 
dürfte es klar sein, dass diese Komplikation beim Scharlach wirklich 
selten vorkommt. Bei einer ziemlich grossen Zahl Scharlachkranker, 
die durch das Nikolai-Kinderhospital (runde Ziffer — 400 Scharlach- 
kranke jährlich) gehen, habe ich sie in 4 Jahren bei 1600 Scharlach- 
kranken verhältnismässig oft gesehen (10 Fälle). Es ist, als ob hier 
ein Widerspruch bestünde; jedoch, wenn ich meine 10 Fälle zu den 
89 beschriebenen geselle und in Gedanken die Zahl der Scharlach¬ 
kranken, die in den Krankenhäusern während 100 Jahren beobachtet 
wurden, hinzufüge, so muss man doch vermuten, dass dieser Wider¬ 
spruch nur ein scheinbarer ist. 

Die Blutungsquellen sind die Arterien, Venen und Kapillaren, 
jede besonders, zuweilen aber auch zusammen. Am häufigsten werden 
arterielle Blutungen beobachtet (44 mal), venöse waren 27 mal, aus 
den Kapillaren 11 mal, arteriell-venöse 6 mal, in einem Falle war so¬ 
gar eine aortale Blutung zu konstatieren. In 10 Fällen konnte man 
die Blutungsquelle verschiedener Umstände halber nicht feststellen. 

Ich versuche nun ausführliche Daten von der Häufigkeit der 
Blutungen aus verschiedenen Blutgefässen zu geben. 

Aus der Brustaorta wurde 1 mal Blutung beobachtet, aus der 
allgemeinen grossen Halsschlagader (Carotis communis) 6 mal, aus ihren 
Verzweigungen lmal, aus der inneren Halsschlagader (Carotis interna) 
10 mal, aus ihren Zweigen 5 mal, (namentlich aus der Zungenarterie 2 mal, 
aus der oberen Schilddrüsenarterie lmal und au9 der Gaumenarterie 
2mal), aus der unteren Schilddrüsenarterie (Zweig des Truncus thyreo- 
cervicalis) lmal, aus den Zweigen einer der Magenarterien lmal. 
Ausserdem bemerken die Ärzte in 8 Fällen, dass die Blutung aus 
einer der Halsarterien erfolgte, ohne diese genauer zu bezeichnen. 
In einem meiner Fälle erfolgte die Blutung aufeinanderfolgend aus 
dem Zweige der linken äusseren Halsschlagader (Carotis externa), aus 
der linken allgemeinen Halsschlagader (Carotis communis), je eine aus 
der linken oberen und unteren Schilddrüsen-, linken Zungen- und 
linken Schlundarterie (alle waren verbunden). 

Aus der Unterschlüsselbein (V. subclavia) und inneren Drossel¬ 
vene (V. jugularis interna) zugleich wurde Blutung lmal beobachtet, 
aus dem Bulbus der V. jugularis interna (vielleicht aber auch aus dem 
Sinus venosus transversus) lmal, aus dem Sinus venosus transversus 
2 mal, aus der V. jugularis communis 2 mal, aus der V. jugularis interna 
9 mal, aus ihren Zweigen 3 mal, aus der V. jugularis externa 8 mal, 
und aus irgend einer Halsvene (genau nicht bestimmt) 1 mal. 
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Aus der inneren Halsschlagader (Carotis interna) und V. jugularis 
interna zugleich wurde Blutung 4mal beobachtet, aus der allgemeinen 
Halsschlagader (Carotis communis) und aus der V. jugularis interna, 
und aus der ersteren und V. jugularis interna je lmal. 

Aus der Literatur ist zu ersehen, dass, auf Grund des bisher 
gesammelten Materials, bei Scharlach öfter arterielle Blutungen, als 
venöse und aus Kapillaren beobachtet worden sind. 

Die Ursache der Blutung war in den meisten Fällen eine Arro- 
sion dieses oder jenes mehr oder weniger grossen Blutgefässes. Irgend 
eine bevorzugte Arrosionsstelle im Bereiche des Gefässes lässt sich 
nach den existierenden Aufzeichnungen noch nicht erkennen; übrigens 
haben die Autoren dieser Beobachtung wenig Interesse geschenkt. 

Nach ihrer Form und Grösse haben die Arrosionen an sich nichts 
allgemeines. Sie sind von runder (Smith und andere), regelmässiger 
(King) oder unregelmässig ovaler (Gross, Gueterbock und andere), 
spaltenförmiger (Murchison) und unregelmässiger Form (Baader), 
zuweilen sogar mit einer Klappe versehen (Fischer, Ledere). Die 
Ränder der Arrosionen sind meistenteils schartig (Baader und andere), 
selten vollständig glatt (King). Die Grösse der Öffnungen ist ver¬ 
schieden : so war im 1. Falle der Durchmesser der runden Öffnung gleich 

1 mm gross (Hofmann), es kamen aber Geschwüre vor, deren Länge 

2 cm (Ledere) betrug. Gewöhnlich wurde nur eine Perforation in 
der Gefässwand beobachtet; zuweilen aber waren ihrer zwei (Stein, 
Murchi son) und mehr; so war im Falle Hof mann die Gefäss¬ 
wand in der Strecke von ungefähr 2 cm wie ein Sieb durchlöchert. 

Fast immer werden die Gefässe im Eiter-, öfters im Gangrän¬ 
gebiete arrodiert. In Anbetracht dieser Tatsache kann man wohl 
annehmen, dass beide Prozesse, sowohl allein für sich, als auch kom¬ 
biniert, eine Arrosion der Gefässwände hervorrufen können. Diese Ver¬ 
mutung stimmt aber mit folgendem nicht überein. Ungeachtet dessen, 
dass sowohl *der erste wie der zweite Prozess bei Scharlach ziemlich 
oft vorkommt, so sind doch Blutungen relativ selten. Ausserdem sind 
auch die Bedingungen, bei welchen eine Arrosion der Gefässwände von 
aussen nach innen zustande kommt, ungünstig. Die Gefässwände 
sind durch die äussere Hülle geschützt, fest gebaut und werden gut 
ernährt. Folglich hängt nicht von diesen Ursachen allein die Zer¬ 
setzung ihrer Wände ab; dazu sind Kombinationen irgend¬ 
welcher anderer Ursachen notwendig. Und sie bestehen 
auch wirklich. Als nicht unbedeutender Umstand mag 
gelten, dass bei Scharlach krankhafte Veränderungen 
an den Wänden des ganzen Gefässsystems beobachtet 
werden. Nach den Forschungen von Wiesel haben diese Ver- 
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ämlerungen bei Scharlach einen „Nestcharakter“. Sie stellen 
einen degenerativen Prozess in der glatten Muskulatur 
und den elastischen Fasern der Gefässwände dar. Diese 
Veränderungen beschränken sich gewöhnlich auf die äussere Gefäss- 
hülle, gehen aber zuweilen auch auf die innere über. Sie sind zu¬ 
weilen stärker, zuweilen schwächer ausgeprägt. Mitunter werden 
Nekrosen der Gefässwände beobachtet. Die Nester der beschriebenen 
Veränderungen sind in einigen Fällen sehr zahlreich. Die Kapillar¬ 
wände sind stellenweise auch einer glasartigen Degeneration unter¬ 
worfen. 

M. J. Konoplew findet seinerseits, dass die Wand der Blutge¬ 
fässe bei Scharlach einer frühen Veränderung anheim fällt. Letzteres 
bezieht sich auf alle drei Schichten: die innere, mittlere und äussere. 
Diese Veränderungen haben einen entzündlich degenerativen Charakter. 
Die Venen verändern sich ebenso, wie die Arterien, nur in einem 
noch grösserem Masse; in ihnen kann man in frühen Fällen Wand¬ 
nekrosefinden, in weiter fortgeschrittenen — thrombophlebitische Herde. 

Ausserdem muss man noch die persönliche Disposition, die ge¬ 
ringere Widerstandsfähigkeit des Organismus (aller seiner Gewebe) 
und die Virulenzstufe der Mikroorganismen, die eine Eiterung oder 
Gangrän hervorgerufen haben, in Betracht ziehen. 

Es ist möglich, dass hier in einigen Fällen die anatomische Lage 
der Gefässe eine Rolle spielt, worauf Gueterbock hin weist: z. B 
erfolgt beim Eiterungsprozess im Schläfenknochen eine Blutung aus 
der ArL carotis interna an der Stelle ihres Übergangs aus vertikaler 
in horizontale Lage, weil hier der Grad des Blutdruckes auf die Ge- 
fässwand sich verändert. 

Man muss hier noch einen Umstand in Erwägung ziehen, der 
beim Entstehen und Wiederholen der Blutungen eine Rolle spielen 
kann, nämlich die mechanische Einwirkung. Jede Verstärkung des 
Blutdruckes, einerlei wovon sie abhängt, kann beim Vorhandensein 
krankhaft veränderter Stellen in den Gefässwänden eine Ruptur 
und eine darauffolgende Blutung aus den sich gebildeten Perforations¬ 
stellen hervorrufen. 

Anscheinend selten dienen als Ursache der Blutungen bei Scharlach 
die krankhaften Veränderungen, die sich nur an den Kapillaren und 
den Wänden der kleinen Gefässe etablieren (toxische Blutungen nach 
Prof. W. W. Podwissotzky). Als grelles Beispiel dieser Art kann 
der von M. Gör nick beschriebene Fall dienen: hier wurde unge¬ 
achtet der allersorgfältigsten Untersuchung, bei der Obduktion kein 
blutendes Gefäss, sondern nur eine starke Auflockerung und Schwel¬ 
lung der Magenschleimhaut und des Dünndarms gefunden; und doch 
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wurden wie ira Magen, so auch in den Gedärmen Blutgerinnsel ge¬ 
funden. Das Kind starb an starker Blutarmut infolge mehrmalig 
wiederholten starken Blutungen aus dem Munde und der Nase. 

Man muss ohne weiteres zugeben, dass in manchen Fällen 
die Komplikation des Scharlachs mit Diphtherie oder Pyämie die 
Blutungserscheinungen befördern. 

So komme ich zu dem Schluss, dass die Bedingungen, unter 
welchen Blutungen bei Scharlach Zustandekommen, komplizierter 
Natur sind und von verschiedenen Kombinationen der vorhergesagten 
Ursachen abhängen. 

Das Geschlecht und das Alter der Kinder spielen beim Entstehen 
der beschriebenen Komplikation, dem Anschein nach, gar keine Rolle. 
Ich bemerke nur, dass die Kranken in der Mehrzahl der beschriebenen 
Fälle Knaben waren. 

Während der ersten Woche des Scharlachs wurden noch niemals 
Blutungen beobachtet. Die zweite, dritte und vierte Woche des 
Scharlachs muss man als kritische Zeit ihres Entstehens ansehen: — 
während der zweiten Woche wurde sie 13 mal, der dritten 23 mal 
und der vierten 12 mal beobachtet. Die späteste Zeit ihres Entstehens 
fällt in die neunte Woche des Scharlachs 1 ). 

Die Blutungen entstehen immer plötzlich. Irgendwelche Vor¬ 
läufer der Erscheinungen, nach welchen man sie erwarten könnte, 
fehlen. In der grössten Mehrzahl der Fälle wiederholen sie sich zwei- 
und mehrmal. Blutungen, sogar arterielle, hören willkürlich zeitweilig 
ganz auf, wahrscheinlich infolge der Thrombosierung der Perforations¬ 
stellen in den Gefässwänden. Blutungen aus den Kapillaren dauern 
zuweilen unaufhaltsam (siehe z. B. den Fall Fischer). 

Nach der Stelle der Blutung kann man Hals-, Mund-, Ohren-, 
Magen- und Darmblutungen unterscheiden; ausserdem werden noch ver¬ 
schiedene Kombinationen unter ihnen beobachtet. Die häufigsten 
Blutungen sind Halsblutungen, weil, wie schon früher bemerkt 
wurde, Gefässarrosionen am häutigsten in den Eiter- und gangränösen 
Herden Vorkommen und als solche gelten die Purulenten und gangränösen 
Lymphadenitiden am Halse. An zweiter Stelle stehen die Blu¬ 
tungen aus dem Munde und der Nase. Sie entstehen infolge 
Arrosion der Gefässe, die der Schlundhöhle zugehören, zuweilen in¬ 
folge einer Degeneration der Kapillaren. Den dritten Platz 
nehmen die Ohrenblutungen ein. Ihre Ursache ist entweder 
eine Verletzung der Carotis interna oder der Vena jugularis oder des 
Sinus venosus transversus. Am vierläufigsten kommen die 

i) In vielen Mitteilungen ist die Zeit deä Entstehens der Blutungen nicht 
bezeichnet. 

Beitrüge znr Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. H 3. 31 
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Magendarmblutungen vor. Dem Anschein nach hängen sie 
hauptsächlich von einer Degeneration der Kapillaren und nur in Aus¬ 
nahmefällen — wie beim Kranken von S. A. Rallis — von einer 
Arrosion der Magenarterie selbst ab. Schliesslich nehmen den 1 etzten 
Platz die Kombinationen verschiedener vorher auf- 
gezählten Blutungsart.en ein. 

Es ist selbstverständlich, dass sogar unbedeutende Blutverluste 
für einen schon sowieso durch die Krankheit geschwächten Kranken 
nicht gleichgültig sein können. Daher ist der Prozentsatz der Mor¬ 
talität bei der von uns beschriebenen Scharlachkomplikation sehr gross: 
Von 99 Kranken starben 86 (d. h. 86,87% Todesfälle), es genasen 
nur 13. In den vier letzten Fällen (A. N. Du sc henk in — A. P. 
Zelenkow, Moeller, Bennet May, Mahomed und Pepper) 
waren die Arterien in den anderen Venen arrodiert. 

Hier dürfte die Behauptung gerechtfertigt erscheinen, dass nicht 
immer der Tod der Kranken infolge der Blutungen erfolgt; so z. B. über¬ 
stand bei mir ein Kranker eine kapilläre Blutung aus der Mandel, 
starb aber an der Rose, die sich der Pyämie hinzugesellte. Der Tod 
erfolgt nach der ersten Blutung zu verschiedenen Zeitpunkten — in 
manchen Fällen nach einigen Minuten und in anderen nach einigen 
Stunden und Tagen. Als letzten Termin kann man 10 Tage an¬ 
nehmen, obgleich er im Falle Porter erst nach 4 Wochen eintrat. 

Die Diagnose auf eine Blutung zu stellen, ist für gewöhnlich 
nicht schwer; es kommen aber Fälle vor, wo eine solche Diagnose 
vollständig unmöglich ist; ich erwähne z. B. den Fall J. A. Rallis, 
wo der Kranke an Blutung aus der arrodierten Magenarterie starb. 
In diesem Falle waren keine klinischen Blutungserscheinungen vor¬ 
handen und die Diagnose konnte erst nach der Obduktion gestellt 
werden. 

Ausserdem ist es zuweilen nicht leicht, das blutende Gefäss be¬ 
stimmt zu lokalisieren; so z. B. ist es bei Ohrenblutungen hier und da 
schwer, festzustellen, ob der Sinus venosus transversus, die Vena 
jugularis interna oder die Carotis interna arrodiert ist. Eine bestimmte 
Diagnose ist aber zu einer entsprechenden Indikationsstellung un¬ 
umgänglich notwendig. 

Bei Blutungen aus dem Munde ist noch eine Verwechselung mit 
Lungenblutung bei gleichzeitiger Tuberkulose des Kranken möglich. 
Einen solchen Fall habe ich eben beobachtet. 

Bei einem scharlachkranken 7 jährigen Mädchen mit ausgesprochener 
Tuberkulose der linken Apex pulm. (Dämpfung in der Gegend der 
linken Apex und feinblasige knisternde Geräusche ebenda) entwickelte 
sich Nephritis und doppelseitige Lymphadenitis. Eine von ihnen war 
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purulent. Am 17. Tage der Krankheit Husten, Blutung aus dem 
Munde; letztere wiederholte sich an einem Tage 3mal. Es wurde 
Lungenblutung vermutet, obgleich sie bekanntlich bei lungentuberkulose¬ 
kranken Kindern nur ausnahmsweise vorkommt. Dementsprechende Be¬ 
handlung. Am 18. Tage der Krankheit trat keine Blutung auf. Am 
Morgen des 19. Tages der Krankheit 41,3° Temperatur. Um 9 Uhr 
abends wurden 150 ccm Kochsalzlösung unter die Haut appliziert 
und nach 1 /* Stunde erfolgte der Tod an Herzschwäche. Die Ob¬ 
duktion stellte fest, dass die Blutung aus der arrodierten linken 
Schlundarterie erfolgt war. Die Diagnose der Tuberkulose wurde durch 
die Autopsie noch bekräftigt. 

Die Hoffnung auf eine Genesung ist bei Scharlachblutungen, wie 
man aus allem Vorhergesagten schliessen kann, sehr klein: in 99 Fällen 
kamen nur 13 Genesungen vor; Darmblutungen bei Scharlach geben, 
dem Anscheine nach, überhaupt mehr Hoffnung auf Genesung (siehe 
die Fälle 95, 96 und 97). 

Die Art der Behandlung bei Scharlachblutungen hängt von der 
Blutungsstelle ab. Wenn sie im Magen oder im Darm erfolgt, so ist die 
ganze Therapie indiziert, die man für gewöhnlich bei Magendarmblutungen 
anwendet (vollkommene Ruhe, Hungerdiät, Eis auf den Magen, Opium, 
[vorsichtig!], Adstringentien, Gelatine sterilisata, Ergotinum, Stiptizin, 
Adrenalin und Pantopon subkutan [vorsichtig!]). Darauf, je nachdem 
Infusion steriler Kochsalzlösung zu 100—150 ccm subkutan; man kann 
auch Kochsalzklysmen per rectum verabreichen. Unter Umständen 
ist man auch gezwungen, zu anregenden und Herzmitteln zu greifen. 
Bei kapillären Blutungen aus dem Munde kann man auch versuchen, 
Stiptica und lokale blutstillende Mittel (l7*°/o Chloreisen und Thrombo- 
kinase von Lytschkowsky) örtlich. Dort aber, wo eine Arrosion 
des Blutgefässes vorausgesetzt wird, ist eine Unterbindung des be¬ 
schädigten Gefässes das einzige therapeutische Mittel. Zeitweilig 
kann man auch zur Gefässkompression, zur Tamponade und zu einem 
Druckverband greifen. Mit letzteren zwei Massregeln konnte zuweilen 
ohne Unterbindung des Gefässes eine dauernde Stillung der Blutung 
erzielt werden. Jedenfalls ist die rationellste Therapie, wenn es nur 
die Umstände erlauben, Unterbindung des Gefässes. 

Diese Aufgabe zu erfüllen ist bei Vorhandensein von Abszess 
und gangränösen Höhlen, wo man operieren muss, bei weitem nicht 
leicht. Zuweilen ist es schwer, das arrodierte Gefäss zu finden; 
ausserdem können mehrere blutende Gefässe vorhanden sein. Es 
muss noch in Betracht geigen werden, dass man in dem an Gefässen 
und Nerven reichen Halsgebiet zu operieren hat. Alle diese Umstände 
erschweren die Aufgabe bis aufs äusserste. Ausserdem ist die Ge- 
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fässunterbindung hinsichtlich seiner Resultate eine durchaus nicht 
ungefährliche Operation. Unvergleichlich bessere Resultate erzielt 
man bei Unterbindung der Venen und der kleinen Arterien, als bei 
Unterbindung der allgemeinen, äusseren und inneren Karotiden. Bei 
Unterbindung der Jugularis interna machen sich Erscheinungen von 
seiten der behinderten Blutzirkulation im entsprechenden Teile des 
Kopfes und Gehirns (Ödem einer V 2 des Gesichts und Halses, Zyanose 
und Kopfschmerzen, 2 Fälle von G. J. Grekow) äusserst selten be¬ 
merkbar. Treten sie auf, so sind sie gewöhnlich nur vorübergehend 
und endigen nur ausnahmsweise mit dem Tode (Fall von Rohr buch). 
Die allerschlechtesten Resultate erzielt man bei Unterbindung der 
allgemeinen Karotis. So starb, nach Peltz, Lefort und Zimmer¬ 
mann, ungefähr 7» der Kranken, sowohl in der vorantiseptisclien, 
wie auch in der antiseptischen Periode an Gehirnstörungen. Etwas 
bessere Prognose gegenüber der Unterbindung der allgemeinen Karotis 
lässt eine Unterbindung der inneren Karotis erhoffen, weil dabei die 
benachbarte Blutzirkulation vicariierend eintritt (die Rückenarterie der 
Nase aus dem System der inneren Karotis bildet eine Anastomose 
mit Art. angularis aus dem System der äusseren Karotis [Prof. D. N. 
Sernow]). Die Unterbindung der äusseren Karotis gibt nach Wyeth 
4,3% Todesfälle, und nach Lipps weniger als 2% 

Leider kann aber zuweilen die rechtzeitige chirurgische Hilfe 
auch nichts mehr machen. Als schlagendes Beispiel kann hier folgender 
Fall, den ich im April und Mai des Jahres 1912 beobachtet habe, 
dienen. 

Ein löjähriger Knabe trat ins Krankenhaus am 4. Tage der 
Krankheit. Scharlach mittlerer Schwere, keine Nekrose auf den 
Mandeln. Zum 12. Tage fiel die Temperatur lytisch ab. Am 13., 14. 
und 15. Tage abends 39,3°. Im Rachen Rötung und Schwellung 
der Tonsillen, besonders der linken. Am 17. und 18. Tage wieder 
subfebrile Temperatur. Vom 19. Tage an Zunehmen des Fiebers und 
Beginn der Entwicklung einer linksseitigen Lymphadenitis. Am 22. 
Tage verstärkten sich alle Erscheinungen. Starkes Fieber. Auffallend 
grosses Odem der linken Halsseite. Eine Fluktuation kann man weder 
im Rachen, noch im Lymphadenitisgebiet feststellen. Eine tiefliegende 
Eiterung wird als möglich angenommen und daher der Chirurg kon¬ 
sultiert (Priv.-Doz. S. R. Mirotworzew; der Chirurg des Kranken¬ 
hauses A. A. Ebermann war damals krank). Dieser vermutet eine 
parenchymatöse Angina. Am 23. Tage der Krankheit hohe Temperatur, 
Klagen über erschwertes Atmen. In Anbetracht der zunehmenden 
Atembeschwerden vollführle Priv.-Doz. S. R. Mirotworzew nach 
einem Konzilium mit Priv.-Doz. W. J. Wojatschek eine Tracheo- 
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tomie. Am 24. morgens 38,7°, abends 39,4°. Starke Beschwerden beim 
Schlucken. Es wird eine breite und tiefe Inzision parallel dem linken 
unteren Rand der Mandibulae ausgeführt. Ungeachtet dieser Mass¬ 
nahmen ist eine Lokalisation der Eiterung nicht festzustellen. Am 
25. Tage 38,8—39,4°. Nasenblutung von 8 Uhr morgens bis 12 Uhr 
mittags. Am 27. Tage wiederholt Blutung. Vom frühen Morgen an 
bildet sich eine Blutungsstelle auf der linken Mandel. Die Blutung 
konnte nicht gestillt werden, weshalb die linke äussere Karotis beinahe 
an der Stelle, wo sie von der allgemeinen abgeht, unterbunden wurde, 
da höher die Wand der äusseren Karotis schon einer purulenten 
Entzündung anheimfallen (die Wand eiterte schon 2—3 Tage). An 
demselben Tage kam ein wenig Eiter unter der linken Mandel hervor. 
31. Tag: der Kranke fiebert die ganze Zeit. Ödem des Halszell¬ 
gewebes links kaum bemerkbar. Durch die Tracheotomiekanüle 
kommt Blut heraus. 32. Tag: Blutung aus der Wunde; Unterbindung 
der linken allgemeinen Karotis, weil sie blutet. 36. Tag: in der 
Nacht Blutung durch die Kanüle, Am Tage wiederholt sich die 
Blutung. Unterbindung der beiden linken Kropf-, linken Zungen- und 
linken Schlundarterien. 38. Tag: Lähmung der rechten Körperhälfte. 
41. Tag: Tod um 9 Uhr abends an Herzschwäche. Seit dem Eintritt 
ins Krankenhaus bis zum Tode fieberte der Kranke die ganze Zeit. 
Obduktion nicht erlaubt. 

Aus der angeführten Krankengeschichte kann man schliessen, dass 
sogar die zeitige chirurgische Hilfe und Inzision der Lymphadenitis 
den Kranken nicht immer retten kann. 

Jedenfalls glaube ich, dass ungeachtet dieses Misserfolges eine 
rechtzeitige chirurgische Hilfe zuweilen sogar im äussersten Falle 
das Leben des Kindes retten kann. Als Beispiel dessen mag der 
Fall von A. J. Du schenkin — A. P. Zelenkow dienen, wo sich 
der letztere die rechte allgemeine Karotis, infolge einer Arrosion der 
rechten äusseren Karotis oder einer ihrer Zweige zu unterbinden 
entschloss. Das Mädchen blieb am Leben, aber es entwickelte sich 
bei ihr linksseitige Lähmung des ganzen Körpers, die jedoch mit der 
Zeit zur Besserung schritt. 

Ich schliesse meine Mitteilung mit der Aufstellung folgender 
Schlüsse: 

1. Blutung bei Scharlach ist eine seltene Kompli¬ 
kation dieser Krankheit. 

2. Blutungen bei Scharlach sind parenchymatöser 
(kapillarer), venöser, venös-arterieller und arterieller 
Natur. 
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3. Sie erfolgen infolge einer Degeneration der Ka¬ 
pillarwände und einer Degeneration und Arrosion durch 
Vereiterung der Arterien und Venen. 

4. Nach dem Orte der beschädigten Gefässe kann 
man von Hals-, Ohren-, Kehlkopf- und Magendarm¬ 
blutungen sprechen. 

5. Die Blutungen kommen häufig wiederholt vor. 

6. Sie wurden nie früher als während der 2. Woche 
der Krankheit beobachtet. 

7. In den allermeisten Fällen istihr Ausgang der Tod. 

8. Behandlung der Blutungen: bei parenchymatösen 

— Tamponade, wenn es die Lage der Blutungsstelle er¬ 
laubt; bei venösen — dasselbe unter denselben Bedin¬ 
gungen und Unterbindung der Vene; bei arteriellen 

— Unterbindung der Arterie. 

9. Als vorbeugendes Mittel bei Blutungen kann man 
eine möglichst schnelle Inzision der vereiterten Lymph¬ 
adenitiden vorschlagen. 
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Krankenhauses in Hamburg (Leiter: Oberarzt Prof. Dr. Hans Much) 
und der Abteilung für Vakzinetherapie der Kgl. Sachs. Tierärztl. 
Hochschule in Dresden (Leiter: Prof. Dr. med. Strubeil). 


Die Partialantigene der Staphylokokken. 

Von 

Prof. Dr. med. A. Strubel! und Dr. W. Böhme-Dresden, 

Leiter Assistenten 

der Abteilung für Vakzinetherapie. 


Unsere Vorstellungen von der Immunität, d. i. der Widerstands¬ 
fähigkeit gegen bakterielle Infektionen und ihre Folgeerscheinungen, 
sind lange Zeit unbedingt geknüpft gewesen an den Begriff der 
Virulenz der betreffenden Bakterien, und dieser Begriff der Virulenz 
wurde wohl als der für uns wichtigste integrierende Bestandteil ihrer 
Lebenserscheinungen angesehen. Daher kam der Name „pathogene 
Bakterien“, im Gegensatz zu den apathogenen, und gerade gegen die 
Angriffe der lebenden Krankheitserreger — ich unterstreiche hier 
dabei das Wort Erreger — sollte der eventuell nicht genügend vor¬ 
handene Schutz erzeugt werden. 

Diese Betrachtungsweise wurde schon damals etwas erschüttert, 
als es sich herausstellte, dass bei einigen sehr wichtigen bakteriellen 
Infektionen, der Diphtherie und dem Tetanus, nicht der Krankheits¬ 
erreger, sondern von ihm erzeugte und sezernierte, sehr heftige Gifte 
das wichtigste und den Körper des von der Infektion betroffenen 
Menschen oder Tieres am meisten schädigende Agens waren. 

Diese Gifte konnte man nun leider nicht ohne weiteres chemisch 
identifizieren, und man musste sich eben damit begnügen, dass sie 
jedenfalls aus recht komplizierten Molekülen bestehen mußten. Man 
begnügte sich zunächst einmal, die biologischen Wirkungen dieser 
Gifte und die Gegenwirkungen davon betroffener lebender Organismen 
zu studieren, was zu unserer genauen Kenntnis der Toxin- und Anti¬ 
toxinbindung, zu wichtigen Immunitätstheorien und zu weittragenden 
praktisch-klinischen Konsequenzen geführt hat. Aber soviel ist uns 
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damals klar geworden, dass es sich hier um chemische Einwirkungen, 
wenn auch ganz besonders komplizierter Natur, handelte. 

Im Gegensatz zu diesen nach aussen hin sezernierten Giften, den 
echten Toxinen, sprach man bei anderen Bakterien von den so¬ 
genannten Endotoxinen, die, an die Leiber der Krankheitserreger 
gebunden, in denselben enthalten seien. Aber man unterschied doch 
vielleicht nicht immer ganz klar zwischen der eigentlichen Virulenz, 
als welche sicli die eigentliche Infektionstüchtigkeit des betreffenden 
Bakterienstammes darstellte, und der Giftwirkung, welche erst durch 
die Auflösung der Leiber der einzelnen Bakterien, also nach dem 
Absterben derselben, zustande kommen konnte. 

Alle nun auf dieser Basis aufgebauten Immunitätstheorien und 
Versuche kann man wohl nicht mit Unrecht nur als biologisch be¬ 
zeichnen, indem man jedenfalls der ganzen Frage nicht direkt mit 
rein chemischen Begriffen zu Leibe gegangen ist. Daher sind eben 
auch die Abhandlungen über Immunitätsforschung mit allerlei Namen 
und Begriffen erfüllt, welche, biologisch wohl fundiert, chemisch nicht 
identifiziert worden sind. (Siehe die Begriffe Antigene und Anti¬ 
körper, Agglutinine, Präzipitine, Hämolysine, Opsonine usw. usw.) 
Wohl hatte man sich chemischer Methoden bedient, besonders beim 
Studium der Färbbarkeit der Bakterien, und hat Begriffe konstruiert 
wie säurefeste und nichtsäurefeste, gramfärbende und nichtgram¬ 
färbende Bakterien, aber wissenschaftlich-chemisch ist man dem 
ganzen Problem nicht zu Leibe gerückt. Und da ist es nun ein sehr 
grosses Verdienst des Herrn Deycke, der als der erste hier neue 
Bahnen gewiesen hat und durch eine chemische Zerlegung des 
Streptothrix leproides und später des Tuberkelbazillus den Anfang 
gemacht hat zu einer neuen chemischen Ära in der Betrachtung 
dieser Frage. Es war ein besonderes Glück, dass Herr Deycke 
sich mit Herrn Much zu gemeinsamer Arbeit verbinden konnte, der 
auf anderem Wege zu denselben Problemen gelangt war, und es ist 
so durch die sich in wertvollster Weise ergänzende Arbeit der 
beiden Forscher ein neues chemisch-biologisches Forschungsgebiet er¬ 
öffnet worden, das wir durch eine Pforte betreten, auf deren Eingang 
der Name der Partialantigene geschrieben steht. 

Die Herren Deycke und Much haben nun mit ihren epoche¬ 
machenden Entdeckungen unzweifelhaft Glück gehabt. Sie haben es 
erreicht, dass überall von den Lipoiden, hauptsächlich des Tuberkel¬ 
bazillus, gesprochen wird, besonders auch auf den Kongressen, wie 
es überhaupt heute sehr modern ist, von Lipoiden zu reden. Aber 
ich habe die ketzerische Meinung, dass nicht jeder, der diese Worte 
in den Mund nimmt oder sie aus der Feder fliessen lässt, die damit 
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korrespondierenden Begriffe wirklich versteht, und ich habe den 
Eindruck, dass man zwei Autoren, die solche bedeutsame Tatsachen 
aufgedeckt haben, weniger ehrt, wenn man ihre neue Nomenklatur 
in mehr oder weniger sinnfälligen Zusammenhängen zitiert, als indem 
man in positiver Mitarbeit das Werk zu fördern sich bemüht, das 
die beiden begonnen. 

Ich will an dieser Stelle nicht auf die hohe klinische Bedeutung 
der Partialantigene und der Partialantigenebehandlung bei der Tuber¬ 
kulose, wie sie neuerdings von Deycke und Much ausgearbeitet 
worden ist, eingehen, noch auf die theoretischen Schlussfolgerungen 
und Probleme, welche neuerdings durch Much gezogen worden sind. 
Ich will nur sagen, dass der Gedanke doch recht nahe lag, dass da 
noch manches über das von Deycke und Much für Lepra und 
Tuberkulose Gefundene hinaus zu erforschen sei. Und diesen Ge¬ 
danken habe ich auch gehabt, der ich mich seit so vielen Jahren mit 
der Staphylokokkenimmunität befasse. Die Annahme lag doch sehr 
nahe, dass bei der Anwendung geeigneter Methoden bei den Staphylo¬ 
kokken doch Ähnliches gelingen müsste wie bei den beiden von 
Deycke chemisch zerlegten und von ihm und Much nach der Zer¬ 
legung näher erforschten Bakterien. Und diesen Gedanken war ich, 
dank dem sehr liebenswürdigen Entgegenkommen des Herrn Much, 
in der angenehmen Lage, erfolgreich in die Tat umzusetzen, indem 
ich meinen Assistenten und Mitarbeiter, Herrn William Böhme, 
in das Laboratorium des Herrn Much delegierte, wo derselbe eine 
Reihe grundlegender chemischer Vorversuche und biologischer Ver¬ 
suche unter Leitung des Herrn Much anstellte, welche wir dann in 
Dresden in erweitertem Massstabe und mit anderen chemischen 
Methoden fortgesetzt — ich sage nicht: vollendet — haben. 

Ich möchte nicht verfehlen, Herrn Much, der uns da in sehr 
liberaler und freundlicher Weise entgegengekommen ist, auch hier 
meinen herzlichsten Dank auszusprechen. 

Da es meine Absicht ist, in dieser Mitteilung auf die Methoden, 
die wir zur chemischen Trennung des Staphylokokkus angewendet 
haben, nicht einzugehen, vielmehr mir Vorbehalte, dieselben in einer 
ausführlichen späteren Publikation im Zusammenhänge darzustellen, 
will ich gleich die Tatsache voranstellen, dass es uns in der Tat ge¬ 
lungen ist, den Staphylokokkus vollkommen in seine chemischen Be¬ 
standteile zu zerlegen, und dass dieselben ganz ähnlicher Natur sind, 
wie sie Herr Deycke beim Tuberkelbazillus gefunden und Herr 
Much in ihren biologischen Reaktionen verfolgt hat. Hier ist natürlich 
sehr wohl zu betonen, dass es nicht genügt, das betreffende Bakterium 
chemisch zu zerlegen, sonst heisst es wie bei Goethe im Faust: 
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„Dann hat er die Teile in der Hand, 

Fehlt leider nur das geistige Band. 

'EvyelQBüiv naturae nennt’s die Chemie, 

Spottet ihrer selber und weiss nicht wie.“ 

Es genügt nicht, dass man aus einer Bakterienkultur Ei weiss¬ 
körper und Lipoide darstellt, sondern dieselben müssen, wie schon 
Herr Much sehr richtig gesagt hat, auch reaktiv sein, d. h. es müssen 
an ihnen noch biologische Antigeneigenschaften zu erweisen sein. 

Also wir haben aus dem Staphylokokkus Ei weisskörper, Fett¬ 
säurelipoide und Neutralfette isoliert und durch die betreffenden 
entsprechenden chemischen Proben identifiziert. Auch konnten wir 
noch zeigen, dass unter den gesamten Lipoiden sich auch Cholesterin 
befand. 

Was nun die biologische Wirksamkeit der von uns dargestellten 
Staphylokokkenpartialantigene, des Staphyloalbumin,Staphylo- 
fettsäurelipoid und Staphylonastin anlangt, so Hessen sich 
folgende Tatsachen feststellen. 

Die Antigene wurden bei Kaninchen intravenös und bei Meer¬ 
schweinchen intraperitoneal injiziert und auch bei Menschen behufs 
Untersuchung der Sera auf Partialantikörper eingespritzt. Es genügten 
bereits einige Tage zur Auslösung reaktiver biologischer Prozesse im 
Serum der Versuchstiere resp. Versuchspersonen. Der Nachweis der 
Antikörper wurde beim Kaninchen durch Komplementbindung und 
Intrakutanreaktion, beim Meerschweinchen nur durch Intrakutan¬ 
reaktion geführt. Zur Komplementablenkung wurden dieselben Antigen¬ 
konzentrationen benutzt wie zur Injektion. Als Titre wurde die 
Hälfte der Antigenmenge genommen, bei der gerade noch komplette 
Hämolyse zu verzeichnen war. Zu jeder Reaktion wurde 1 ccm einer 
Alexinverdünnung von 1:10 und 2 ccm „Septem“ (2,5% Hammel¬ 
blutkörperchen mit der entsprechenden Titremenge Ambozeptor) ver¬ 
wendet. Der Titre der Lipoide war naturgemäss der höchste und 
bewegte sich um 0,7, der der Staphylokokkenemulsion um 0,2 und 
der der Staphylokokkenalbumine um 0,15. Die Intrakutanreaktionen 
wurden in der Weise vorgenommen, dass 0,1 ccm der Antigene in 
die von den Haaren befreite, desinfizierte Rückenhaut der Versuchs¬ 
tiere in Abständen von ungefähr einer Fingerbreite injiziert wurde. 
Als Kontrolle wurde noch jedesmal eine Injektion mit physiologischer 
Kochsalzlösung ausgeführt. Als positiv wurden die Reaktionen be¬ 
zeichnet, wo sich neben starker Rötung von Dauer Knotenbildung 
oder gar Nekrose zeigte. Bei der äusserst zarten und dünnen 
Kaninchenhaut war es recht schwierig, intrakutan Reaktionsquaddeln 
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zu erzielen, doch kann man auch. hier mit sehr dünnen Kanülen 
sicher intrakutan injizieren. 

Wie sich aus unseren Protokollen ergibt, zeigten die Staphylo- 
albumine ziemlich stark toxische Wirkungen, was natürlich kein 
Wunder nehmen kann, wenn man bedenkt, dass diese in den Staphylo¬ 
kokken enthaltenen Eiweissgifte aufgeschlossen, in einer wohl zu¬ 
gängigen Form dem Organismus einverleibt, sehr rasch dem Abbau 
verfallen, jedenfalls viel rascher als die intakten und den Körper¬ 
flüssigkeiten daher weniger zugänglichen Staphylokokken. Die Mehr¬ 
zahl der mit dem Lipoidantigen injizierten Tiere bildeten nicht nur 
einen mehr oder weniger stark ausgeprägten Lipoidantikörper, sondern 
es findet sich hier zu gleicher Zeit auch ein meistens die Stärke der 
Lipoidantikörper übersteigender Eiweissantikörper, ln gleicher Weise 
bilden aber auch die neuen Eiweissantigene einen Lipoidantikörper. 

Es fragt sich nun, ob vielleicht durch unvollkommene chemische 
Trennung noch Lipoid am Eiweiss oder Eiweiss am Lipoid zurück¬ 
geblieben sei. Es war jedoch unmöglich, mit den empfindlichsten 
Eiweissreaktionen, z. B. der Biuret oder der Nynhidrin, in unseren 
Lipoidlösungen Eiweiss nachzuweisen. Umgekehrt haben wir unsere 
Eiweissrückstände auf Lipoid geprüft. Schon beim Vorversuche zur 
Feststellung der selbsthemmenden Menge des Titres zeigten sich aber 
Ätherextraktionen unserer Staphyloalbumine völlig indifferent. 

Zur Feststellung der Reaktion von Eiweisskörper und Lipoide 
übers Kreuz wurden aber noch weitere Versuche, ausser mit Staphylo¬ 
kokken auch mit Coli-, Tuberkulose- und Streptothrix-Lipoiden an¬ 
gestellt, mit dem Resultat, dass auch die langjährig erprobten Lipoide, 
das Tuberkelbazilluslipoid und das Streptothrixlipoid, nicht allein den 
betreffenden Lipoidantikörper, sondern auch einen in beträchtlicher 
Quantität vorhandenen Eiweisskörper erzeugen, der sogar zeitlich 
früher auftritt als der Lipoidantikörper, was sich besonders auch bei 
der Intrakutanreaktion zeigte. 

Was das Verhalten der mit Bakterienemulsion immunisierten 
Tiere anlangt, so ist zu bemerken, dass durch die allmähliche Auf¬ 
schliessung des Bakteriums im Organismus zwar sämtliche Antikörper 
gebildet werden, dass die Lipoidantikörper aber nicht in gleicher 
Quantität erscheinen, wie nach Injektion des Lipoidantigens selbst. 

Bei der Untersuchung von 50 menschlichen Blutseren auf Staphylo¬ 
kokkenantikörper fanden sich nun in sechs Fällen keine Antikörper, 
während der Eiweissantikörper in allen anderen nachweisbar war. 
Bei 30 Seren, die den Eiweissantikörper besassen, fehlte der Lipoid¬ 
antikörper, bei den übrigen stand er dem Eiweissantikörper meistens 
bedeutend nach, und dieses waren meistens solche Fälle, bei denen 
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sich das Vorhandensein einer früheren spezifischen Staphylokokken¬ 
infektion aus der Anamnese ergab oder eine solche gar noch vor¬ 
handen war. 

Aus alledem dürfen wir den Schluss ziehen, dass die Verhältnisse 
bei der Immunität gegen Staphylokokken ganz ähnlich liegen wie 
bei der Tuberkulose, d. h. dass die Immunität gegen Staphylokokken 
keine einfache ist, sondern nach ihren verschiedenen chemischen 
Komponenten betrachtet werden muss. Der menschliche Organismus 
ist teilweise imstande, die ihm eventuell fehlenden chemischen Partial¬ 
antikörper durch die kreuzweise Reaktion zu ergänzen, aber nur 
durch die experimentell oder ärztlich ausgeführte Injektion des ein¬ 
schlägigen Partialantigens selbst kann die künstliche Immunität wirk¬ 
sam erzeugt werden. 

Die Komplementbindung gegen Staphylokokkenantigen wurde 
auch mit den Blutseren vom Nabelblut zweier Kinder angestellt. Die 
Mutter des einen Neugeborenen hatte vor zwei Jahren« Puerperalfieber 
gehabt und war neuerdings heftig an Angina erkrankt. Die andere 
Wöchnerin war sehr gesund und auch niemals krank gewesen. Im 
ersten Falle fiel die Komplementbindung gegen alle drei Antigene 
positiv aus; das Funikulusblut des zweiten Neugeborenen enthielt 
absolut keine Antikörper. 

Nachdem wir die Frage der chemischen Auflösung der Staphylo¬ 
kokkenimmunität prinzipiell chemisch und biologisch gelöst hatten, 
sind wir nun daran gegangen, die gefundenen Körper auch quantitativ 
darzustellen, und ich werde nicht verfehlen, darüber wie über die 
ganze Technik der Darstellung in einer ausführlichen Arbeit zu referieren. 

Die klinische Bedeutung unserer Befunde braucht hier wohl 
durch mich nicht besonders hervorgehoben zu werden. Es ist von 
vornherein ja vollkommen klar, dass die Entdeckung der 
Partialantigene der Staphylokokken auf die spezifische 
Therapie der Staphylomykosen nicht ohne Einfluss 
bleiben und ihr eine neue, durch die chemische Auf¬ 
lösung der Staphylokokkenimmunität in ihre einzelnen 
Komponenten bedingte Richtung geben wird. 
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II. Ergebnisse. 

Die natürliche und künstliche Diphtherieantitoxin¬ 
bildung beim Menschen. 

Von Dr. Hans Kleinschmidt, 

Privatdozent für Kinderheilkunde in Berlin. 


Werden Tiere mit nicht tödlichen Mengen von Toxin, z. B. Di¬ 
phtheriegift geimpft, so treten, wie v. Behring zuerst gezeigt hat, im 
Serum dieser Tiere nach einer gewissen Zeit Stoffe auf, die neu ein¬ 
geführtes Toxin zu binden und dadurch die Zellen des Körpers vor der 
Einwirkung des Giftes zu schützen vermögen, v. Behring nannte diese 
in dem Serum immuner Tiere vorhandenen spezifischen, giftneutrali¬ 
sierenden Stoffe Antitoxine. Wir verstehen also heute unter einem 
antitoxischen Serum ein solches, welches imstande ist, ein bestimmtes 
lösliches Gift unschädlich zu machen, indem es mit dieser Substanz eine 
spezifische Verbindung eingeht. 

Das menschliche Blutserum weist speziell diphtherie- 
giftzerstörende Eigenschaften häufig auf. Ob hierfür dieselben 
Stoffe verantwortlich gemacht werden müssen, wie wir sie beim Tier 
als durch Immunisierung entstehende Antitoxine kennen gelernt haben, 
ist lange Zeit eifrig erörtert worden. Heute kann diese Frage wohl mit 
Sicherheit dahin entschieden werden, daß in der Tat menschlicher Schutz¬ 
körper und Antitoxin identisch sind. Es wird das ohne weiteres aus 
unserer gesamten späteren Darstellung hervorgehen. Ln übrigen aber 
haben sich erst kürzlich v. Groer und Kassowitz der Mühe unterzogen, 
sämtliche Eigenschaften, die das echte Antitoxin besitzt, bei dem Serum¬ 
schutzkörper des Menschen nachzuprüfen. Zunächst stellten sie fest, 
daß dem menschlichen Schutzkörper eine spezifische Wirkung auf Di¬ 
phtheriegift zukommt. Tetanustoxin z. B. wird nicht neutralisiert. Der 
menschliche Schutzkörper braucht dieselbe Zeit wie das Diphtherie¬ 
antitoxin, um das Toxin zu neutralisieren, folgt dem Gesetze der Multipla, 
besitzt die gleiche Avidität gegenüber verschiedenen Diphtherietoxinen 
und summiert sich mit dem Antitoxin vermischt quantitativ in seiner 
Wirkung. Seine Bindung mit dem Toxin ist ebenso wie die Toxin-Anti¬ 
toxinbindung ein reversibler Vorgang. Auch gegenüber Säure und Alkali 
verhält er sich ganz entsprechend den für das Diphtherieantitoxin 
gefundenen Tatsachen: Durch Säure wird er zum Teil reversibel ge¬ 
schädigt, durch Lauge zunächst reversibel aktiviert, dann irreversibel 
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zerstört, besitzt also gleichfalls ein Reaktionsoptimum. In gleicher Weise 
lassen sich beide Körper durch Temperaturen von 60—65°, durch längeres 
Stehen und Filtration abschwächen und schließlich stimmen ihre chemi¬ 
schen Eigenschaften, die sie als an die löslichen Serumglobuline gebun¬ 
den charakterisieren, vollkommen überein. Es kann nach alledem also 
keinem Zweifel mehr unterliegen, daß wir die gleiche Substanz vor 
uns haben, und wir werden dementsprechend auch den Schutz¬ 
körper des menschlichen Blutserums in der Folge stets als 
Diphtherie an ti toxi n bezeichnen. 

Methoden zum Nachweis des Diphtherieantitoxins. 

Unsere heutigen Kenntnisse über die Diphtherieantitoxinbildung 
beim Menschen verdanken wir nicht zuletzt einer Reihe von methodischen 
Fortschritten, die uns die letzten Jahre gebracht haben. Die Methodik 
des Diphtherieantitoxinnachweises bedarf deshalb einer kurzen Be¬ 
sprechung. 

Das Diphtheriegift ist bekanntlich kein einheitlicher Körper und 
außerordentlich veränderlich. Giftwirkung und Neutralisationsfähigkeit 
durch Antitoxin gehen noch dazu nicht einander parallel. Es ist also 
nicht möglich, jedes beliebige Diphtheriegift zum Antitoxinnachweis 
zu verwenden, wenn man genaue Vergleichswerte erhalten will. Das 
Diphtheriegift kann nur dadurch zu einem Testgift gemacht werden, 
daß man es auf ein bestimmtes, stets gleiches antitoxisches Serum ein¬ 
stellt. Zu diesem Zwecke wird im Frankfurter Institut für experimentelle 
Therapie ein Standardantitoxin gehalten, ein im Vakuum einge¬ 
trocknetes Serum, das in luftleeren, absolut trockenen vor Licht ge¬ 
schützten Röhrchen auf bewahrt wird. Als Masseinheit gilt die Antitoxin 
einheit (A.E.), ein willkürlich gewählter Bruchteil dieses antitoxischen 
Serums, nämlich diejenige Menge, welche soeben imstande ist, die 100fach 
tödliche Dosis eines bestimmten Giftes für ein Meerschweinchen von 250 g 
unschädlich zu machen. Für die Ermittelung der Giftlösungen stellte 
Ehrlich zwei Grenzwerte (Limes = L) auf: Die Giftmenge, welche durch 
1 A.E. soweit neutralisiert wird, daß eine tödliche Giftdosis im Über¬ 
schuss bleibt, die Tiere also am 4. Tage unter den typischen Erscheinungen 
des Diphtherietodes eingehen, wird als L -f (Limes tot) bezeichnet, 
während L 0 (Limes glatt) die Menge ist, welche mit 1 A.E. vollkommen 
neutralisiert wird, so daß das Gemisch keine Giftwirkung mehr auslöst. 
Mit der so ermittelten Testgiftdosis gestaltet sich die Antitoxinbe¬ 
stimmung nun folgendermassen: 1 ccm des zu prüfenden Serums und ver¬ 
schiedene Verdünnungen werden mit der L + - Dosis des Testgiftes ge¬ 
mischt und einem Meerschweinchen subkutan eingespritzt. Stirbt das 
Tier nach 4 Tagen, so enthält das Serum 1 A.E., bei zehnfacher Ver¬ 
dünnung des Serums 10 A.E usw. Bleibt es aber am Leben, so enthält 
das Serum mehr als 1 A.E. in 1 ccm, bei zehnfacher Verdünnung mehr 
als 10 A.E.; stirbt das Tier schon nach 3 Tagen, so enthält das Serum 
weniger. Der Tod oder das überleben des Tieres zeigt also ohne 
weiteres den Wertgehalt des Serums an. 

Diese Methode Ehrlichs ergibt bei peinlicher Ausführung sehr 
genaue Resultate; sie wird dahfr zur staatlichen Prüfung des Di- 
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phtherieheilserums verwandt und leistet hier bekanntlich durchaus Ein¬ 
wandfreies. Es liegt jedoch auf der Hand, daß die Methode zur Bestim¬ 
mung kleiner Antitoxin werte weniger geeignet ist. Die Grenze der 
sicher nachweisbaren Antitoxinmenge beträgt 0,1 A.E. Um solche kleinen 
Werte aber handelt es sich vielfach im menschlichen Blutserum. Hier 
stand uns bisher als leistungsfähigste Methode diejenige von Marx zur 
Verfügung. 

Marx benutzt als Indikator für die Antitoxineinwirkung nicht die 
bei der Heilserumprüfung zugrunde gelegte Verhinderung der akut 
tödlichen Diphtherie Vergiftung, sondern die Verhinderung des ört¬ 
lichen Ödems nach der subkutanen Injektion des Giftes. Das Serum 
wird zu diesem Zwecke mit einer tunlichst geringen, aber noch sicher 
ödemmachenden Menge des Diphtheriegiftes subkutan eingespritzt 
und aus dem Fehlen oder Vorhandensein von ödem nach der Injektion 
mit verschiedenen Serumverdünnungen der Antitoxingehalt berechnet. 

Neuerdings ist jedoch die Marx sehe Methode überholt worden 
durch die intrakutane Wertbestimmung von P. H. Römer. 
Römer ging von der Beobachtung aus, daß nach Einspritzung genügend 
großer Giftmengen unter die Haut beim Meerschweinchen Hautnekrosen 
auf treten, und versuchte mit Gifteinspritzung in die Haut eine örtliche 
Hautnekrose zu erzeugen, um so die Giftw r irkung an die Körperoberfläche 
zu legen und dem Auge unmittelbar zugänglich zu machen. Es ergab 
sich, dass es auf diese Weise möglich ist, äusserst kleine Mengen des 
Diphtheriegiftes nachzuweisen. Römer nutzte nun alsbald seine Be¬ 
obachtungen auch zum Nachweis des Antitoxins aus. Ähnlich wie Ehr¬ 
lich bei der subkutanen Prüfung in der Limes + - Dosis einen bestimmten 
Grenzwert festsetzte, so tat dies Römerin der Limes-Nekrose-Dosis, 
womit er diejenige Giftmenge bezeichnet, die mit einer bestimmten 
Antitoxinmenge gemischt bei Einspritzung in die Haut noch eben 
eine deutliche kleine Nekrose hervorruft. Man kann diese L n- 
Dosis gegen 1 A.E., 1 / 10 A.E., 1 /. n A.E., V2000 A.E. und gegen jede andere 
beliebige Antitoxinmenge ermitteln; für die Zwecke der Antitoxinbe¬ 
stimmung im menschlichen Blutserum kommt insbesondere die Verwen¬ 
dung kleiner Giftmengen in Betracht z. B. 0,000125 ccm eines bestimmten 
Giftes, das mit Vaooo A.E. gemischt noch eben Hautnekrose macht. 
Das menschliche Serum und fallende Serumverdünnungen werden mit 
der L n-Dosis des Giftes gemischt und intrakutan injiziert. Ist kein 
Antitoxin im Serum enthalten, so zeigt sich alsbald an der Injektions¬ 
stelle eine starke Rötung und Infiltration, die allmählich in ausgesprochene 
Nekrose übergeht. Ist dagegen reichlich Antitoxin vorhanden, so ist 
von einer Einwirkung des Diphtheriegiftes an der Injektionsstelle nichts 
zu erkennen, es bleibt jegliche Reaktion aus oder kommt höchstens zu 
einer leichten Rötung in den ersten beiden Tagen. Mit zunehmender 
Verdünnung des Serums w ird jedoch ein Punkt erreicht, wo die Neutra¬ 
lisation des Giftes unvollständig ist, es tritt eine ganz schwache Gift¬ 
reaktion ein, die sich nur in einer Spur Nekrose bemerkbar macht. Der 
Limes-Nekrosewert ist erreicht; in der eingespritzten Serummenge 
muß also, wenn wir an den obengenannten Werten festhalten, 1 / 20 oo A.E. 
enthalten sein. Kommt die geringe Nekrosebildung zustande nach In¬ 
jektion einer Serumverdünnung von 1: 100 gemischt mit 0,000125 Gift, 
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so lässt sich berechnen, da immer je 0,05 ccm der Serum- und Giftver¬ 
dünnung zur Einspritzung gelangen, dass 1 A.E. in 1 ccm Serum ent¬ 
halten ist, sehen wir sie aber bei Benutzung des unverdünnten Serums, 
so muss 1 / 100 A.E. in 1 ccm Serum enthalten sein. Die kleinsten Anti¬ 
toxinmengen, die sich mit dieser Methode nachweisen lassen, muten ganz 
ungeheuerlich an. Römer hat mit Sames beispielsweise noch 1 / 40m 
A.E. feststellen können. Dabei wurde sogar ein altes abgeschwächtes 
Gift benutzt. Mit frischen vollwirksamen Giften wird sich, wie man 
berechnen kann, bis zu 1 2 ooooo A.E. nachweisen lassen. 

In dieser Hinsicht übertrifft Römers Methode ganz wesentlich 
die von Marx angegebene, mit der höchstens noch l / u0 A.E. in 1 ccm 
Serum erkennbar ist. Sie bietet außerdem den Vorteil, dass nicht wie 
dort auf Grund des Obduktionsbefundes die Entscheidung gefällt werden 
muss. Die Injektionsstellen werden vielmehr 6 Tage lang kontrolliert, 
und dann können die Tiere wieder andern Zwecken dienen, eine Tatsache, 
die für klinische Laboratorien oder Institute mit beschränkten Mitteln 
rein wirtschaftlich von Bedeutung ist. Hierzu kommt noch, daß sich an 
einem einzigen Tier 6 verschiedene Prüfungen vornehmen lassen, während 
bei der Marx sehen Methode nur 2 Bestimmungen gleichzeitig möglich 
sind. Hinsichtlich der Genauigkeit schliesslich steht die Römersche 
Methode der klassischen Ehrlichs nicht nach. Zwar ist bei der intra¬ 
kutanen Prüfungsmethode, wo von der Hautnekrose ausgegangen wird, 
der persönlichen Beurteilung natürlich ein grösserer Spielraum gelassen 
als bei der Feststellung des Todes eines Tieres, vergleichende Unter¬ 
suchungen haben jedoch ergeben, dass bei präziser Ausführung beide 
Prüfungsarten zu sehr genau übereinsti mmenden Ergebnissen 
führen. 

Im einzelnen gestaltet sich das Vorgehen bei der intrakutanen Anti¬ 
toxinbestimmung folgendermassen. Zunächst orientiert man sich über 
die Stärke des zur Verwendung gelangenden Diphtheriegiftes durch 
intrakutane Injektion verschiedener Verdünnungen (etwa Vioooooo’ 
1 looooo’ 1 ioooo’ 1 2000 ccm )- Die intrakutan wirksame Mindestmenge 
entspricht ungefähr 1 / 500 der tödlichen Mindestmenge für ein Meerschwein¬ 
chen von 250 g. Nachdem so der direkte Giftwert festgestellt ist, 
stellt man sich das Gift mit Hilfe des vom Frankfurter Institut für experi¬ 
mentelle Therapie jederzeit zur Verfügung gestellten Testserums gegen 
verschieden gro se Antitoxinmengen ein (1 A.E., Vio A.E, 1 /j 000 A.E.), 
d. h. man ermittelt die Limes-Nekrosedosis bei Mischung verschie¬ 
dener Gift- und Antitoxinmengen 1 ). 

Das auf seinen Antitoxingehalt zu prüfende Blutserum muss durch 
einstündiges Erhitzen auf 58° C inaktiviert werden, da nichtinakti- 
viertes {Serum an sich schon Nekrose machen kann. 

Die zur Verwendung gelangenden Meerschweinchen sollen mög¬ 
lichst hellfarbig sein, damit die Reaktionserscheinungen deutlich sichtbar 
sind. Zur Entfernung der Haare hat Römer die Kalziumhydrosulfid- 
Bepinselung 24 Stunden vor der Injektion empfohlen. Otto zieht, 
da er bei diesem Verfahren öfter Hautreizungen sah, den Gebrauch des 

l ) ('hiigens ist Herr Professor P. H. R ö rn er ♦ Greifswald bereit, genau 
eingestellte (ritte zur Verfügung zu stellen, so dass diese Vorprüfungen unnötig 
werden 
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Rasiermittels „Rasito“ vor 1 ). Tiere, die schon zu anderweitigen insbe¬ 
sondere zu Diphtherie versuchen gedient haben, müssen ausgeschaltet 
werden; auch ist es nicht angängig die gleichen Tiere wiederholt zu be¬ 
nutzen, da durch die Injektion von Toxin-Antitoxingemischen eine Im¬ 
munität beim Meerschweinchen erzeugt werden kann. 

Die Verdünnungen des Giftes und Serums erfolgen mit geprüften 
sterilen Pipetten mit Hilfe 0,85°/ 0 iger Kochsalzlösung und in sterilen 
Gefasten. Die Toxin-Antitoxinmischungen werden in der Weise herge¬ 
stellt, dass die gewünschte Giftmenge, d. h. die Limes-Nekrosedosis in 
0,05 ccm Flüssigkeit und ebenso die gewünschte Serummenge in 
0,05 ccm enthalten ist. Natürlich werden nicht wirklich so kleine Flüssig¬ 
keitsmengen gemischt, sondern je 1 ccm der Gift- und Serumverdünnung, 
zur Einspritzung aber gelangt nur 0,1 ccm. 

Die Einspritzung erfolgt erst, nachdem die Toxin-Serummischungen 
eine Stunde in einem auf 37° eingestellten Brutschrank, dann 22 Stunden 
im Eisschrank und hierauf noch einmal 1 Stunde im* Brutschrank ge¬ 
standen haben. Bei der Verwendung so kleiner Gift- und Antitoxin¬ 
mengen nämlich, wie sie bei dieser Methode in Betracht kommen, muss 
mit einem langsameren Ablauf der zwischen Toxin und Antitoxin sich 
abspielenden Reaktion gerechnet werden. Zur Injektion dient am besten 
eine mit Zwanzigsteleinteilung versehene 1 ccm fassende Glas- oder 
Rekordspritzfe, versehen mit einer tunlichst feinen, aber widerstands¬ 
fähigen Kanüle, deren Spitze kurz abgeschliffen ist. Die Einspritzung 
wird so ausgeführt, dass man zwischen Daumen und Zeigefinger der 
linken Hand eine kleine Hautfalte der enthaarten Stelle aufhebt, dann 
die Nadel in paralleler Richtung zur Oberfläche möglichst dicht unter 
dieselbe einführt. * Die ovale Öffnung der Kanüle hält man zweckmässiger¬ 
weise dem Auge zugekehrt, um zu erkennen, wenn die Kanülenöffnung 
eben unter der Hautoberfläche verschwunden ist; hierauf schiebt man die 
Kanüle noch 1—2 mm weiter, um dann langsam die Flüssigkeit zu in¬ 
jizieren. Nach dem Herausziehen der Nadel muss man die Einspritzungs¬ 
stelle mit Daumen und Zeigefinger leicht komprimieren, um das Heraus- 
flie-sen eines Teiles der Flüssigkeit zu verhindern. 

Die Nachschau des Impferfolges findet nach 24, 2 X 24, 3 X 24, 
4 x 24 und 6 X 24 Stunden statt. Nach unseren früheren Ausführungen 
kommt es dabei hauptsächlich auf die Feststellung an, bei welcher Serum¬ 
verdünnung noch eben eine geringe Reaktion in Form leichtester Nekrose 
(Schilferung, Verfärbung, Enthaarung) eintritt. 

Alle bisher genannten Methoden, diejenige von Ehrlich sowohl 
wie auch die von Marx und P. H. Römer bestehen in einer Austitrierung 
des Serums im Tierversuch. Im Gegensatz hierzu hat Schick neuer¬ 
dings eine Methode angegeben, die es gestattet, ohne Heranziehung 
des Tierexperimentes den Antitoxingehalt des Blutes zu erkennen. 

Ähnlich wie beim Meerschweinchen werden auch beim Menschen 
durch intrakutane Injektion von Diphtheriegift lokale Entzündungser¬ 
scheinungen erzeugt, die je nach der Wirksamkeit des Toxins bei grösserer 
oder kleinerer Toxinmenge auftreten. Die Spezifität dieser Hautreaktion 
ergibt sich aus der Möglichkeit, das Zustandekommen der Reaktion 


1 ) Zu beziehen durch die Firma Zastrow, Berlin-Wilmersdorf, Weimarisehe- 
strasse 4. 
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durch vorherige oder gleichzeitige Injektion von Diphtherieantitoxin 
zu unterdrücken. Schick wählte nun der Römer sehen Methode ganz 
entsprechend eine Toxinmenge, die eine noch eben deutlich erkennbare 
Reaktion bewirkt. Mit dieser Toxinmenge injizierte er und seine Mit¬ 
arbeiter Magyar und Michiels eine grosse Zahl von Kindern, wobei 
sich ergab, dass je nach dem Alter der Kinder eine verschieden grosse 
Zahl positiv bzw. negativ reagierte. Bei vergleichender Untersuchung 
des Serums auf Antitoxingehalt nach Römer stellte sich heraus, dass 
negativer Ausfall der Reaktion mit Vorhandensein von Anti¬ 
toxin im Blutserum (mindestens 0,01 A.E. im ccm Serum) ver¬ 
bunden war, während das Serum von positiv reagierenden Kindern 
kein Antitoxin enthielt. Der Ausfall der Reaktion erlaubt also 
einen Rückschluss auf den Immunitätszustand des Organismus. Ohne 
umständliche Auswertung am Meerschweinchen kann direkt aus der 
Art und Weise, wie der Mensch auf Injektion von Diphtherietoxin re¬ 
agiert, entschieden werden, ob er Diphtherieantitoxin besitzt oder nicht. 
Ja, auch quantitative Bestimmungen sind auf diesem Wege möglich. 
Ähnlich wie man beim Meerschweinchen immer weitergehende Verdün¬ 
nungen des Serums mit der gleichen Toxinmenge einspritzt, um den 
Nekrose-Grenzw ert festzustellen, kann man beim Menschen immer grössere 
Toxinmengen intrakutan injizieren, bis man an diejenige Konzentration 
gelangt, die positive Reaktion eben auslöst. Michiels und Schick 
haben in dieser Weise am Menschen selbst den ungefähren Gehalt des 
Serums an Antitoxin bestimmen können, und auch Kleinschmidt 
und Viereck haben in einigen Fällen die Methode mit Vorteil verwandt. 

Immerhin möchte ich im allgemeinen für quantitative Untersuchungen 
die Auswertung am Meerschweinchen vorziehen; denn bei einigermassen 
hohem Antitoxingehalt muss so häufig die Reaktion am Menschen mit 
langsam steigender Toxinkonzentration angestellt werden, dass die Be¬ 
stimmung viel Zeit beansprucht und den Impfling reichlich belästigt. 
Zudem steht die Methode an Genauigkeit dem Römerschen Verfahren 
nach. Das gilt bis zu einem gewissen Grade sogar schon von den quali¬ 
tativen Untersuchungen. So ist z. B. die Methode bei Neugeborenen 
nicht verwendbar. Ein gewisser Prozentsatz der Neugeborenen ver¬ 
trägt nämlich die Toxininjektion Vollständig reaktionslos, auch wenn 
das Serum absoluten Antitoxinmangel aufweist (v. Groer und Kasso- 
witz). Es muss dies wohl auf eine mangelhafte Reaktionsfähigkeit 
der Haut des Neugeborenen zurückgeführt w T erden, die man ja auch bei 
Einführung anderer körperfremder Stoffe beobachten kann. Wichtiger 
ist, dass bei Erwachsenen ebenfalls Unregelmässigkeiten Vor¬ 
kommen können. Zunächst zeigte sich gelegentlich von Untersuchungen 
an Wöchnerinnen, dass eine grosse Gruppe von Frauen trotz Antitoxin¬ 
gehalt ihres Serums auf Diphtherietoxin positiv reagierten. Später 
wurde das gleiche Phänomen bei Frauen auch unabhängig vom Puer¬ 
perium gefunden, während es bei Männern, soweit die bisher untersuchte 
Zahl einen Schluss zulässt , vermisst w ird. Wir werden auf die Erklärung 
dieser Erscheinung bei Besprechung der aktiven Immunisierung zurück¬ 
zukommen haben. Sie beeinträchtigt die Exaktheit der Methode meines 
Erachtens doch recht wesentlich; denn dass tatsächlich solche Unregel¬ 
mässigkeiten, wie Kassow itz meint, nur beim geschlechtsreifen Weibe 
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in ca. 50% Vorkommen, scheint mir unwahrscheinlich, nachdem sich 
hier eine recht weitgehende Parallelität zwischen dem Effekt von Toxin¬ 
injektionen und der Einwirkung von Toxin-Antitoxingemischen zeigt, 
von der wir sehen werden, dass sie vom Antitoxingehalt des Serums 
durchaus unabhängig ist. 

Für die praktische Ausführung der Methode werden vom k. k. sero- 
therapeutischen Institut in Wien Glasphiolen ä 1,1 ccm Diphtherietoxin 
in einer Verdünnung 1:100 abgegeben, das vor der Injektion noch einmal 
lOfach verdünnt werden muss, und vom Behringwerk in Marburg a. L. 
ebensolche Glasphiolen, deren Inhalt vor dem Gebrauch 20fach verdünnt 
werden muss. Man kann sich jedoch auch jedes andere Diphtheriegift 
für diese Zwecke einstellen, da die Injektionsdosis ziemlich genau 1 /- 0 der 
einfachen Dosis letalis (für ein Meerschweinchen von 250 g) entspricht. 

Die intrakutane Injektion beim Menschen ist mit einem ge¬ 
wissen Schmerz verbunden, lässt sich aber in der Regel doch ohne Schwie¬ 
rigkeit ausführen. Die Technik ist die gleiche, wie sie vorher gelegent¬ 
lich der Schilderung der Römer sehen Methode beschrieben wurde. 
Bei gelungener Injektion sieht man sofort eine weisse quaddelartige 
Erhebung mit gestichelter Zeichnung entsprechend den Haarfollikel- 
mündungen. Tritt diese Art der Quaddelbildung nicht ein, so kann 
die Injektion nicht als einwandfrei gelten. Bei sehr dünner Haut, ins¬ 
besondere bei Säuglingen ist sie nur zu erhalten, wenn man die Nadel 
sehr nahe der Oberfläche einführt. Mit einiger Übung wird die Injektion 
auch hier stets gelingen (entgegen der Angabe von Hahn und Sommer). 

Die Veränderungen, die sich an der Applikationsstelle 
des Diphtherietoxins abspielen, ähneln nach Magyar und Schick 
in ihrem Aussehen und ihrer Entwicklung in den ersten 24 Stunden fast 
vollkommen einer positiven Tuberkulinreaktion, d. h. es bietet sich nach 
Rückgang der traumatischen Erscheinungen von der 4.—8. Stunde ab 
eine allmählich zunehmende Rötung und Infiltration von 10—25 mm 
Durchmesser. Anschliessend an das zentrale Infiltrat pflegt sich in der 
Zeit von der 24.—28. Stunde ähnlich wie bei der Kutanreaktion ein roter 
Hof von geringer intensiver Rötung zu entwickeln, der nach weiteren 
24 Stunden, ohne Pigmentierung zu hinterlassen, abblasst. Dagegen bleibt 
die zentrale Partie durch ihre Pigmentierung kenntlich, so dass noch 
in späteren Stadien die Grösse des zentralen Infiltrates an dem Durch¬ 
messer der pigmentierten Hautpartie messbar ist. Die Heilung unter 
Pigmentierung ist für den Ablauf der Reaktion- so charakteristisch, 
dass erst dann eine Reaktion für positiv erklärt werden sollte, wenn sie 
unter Pigmentierung abheilt. Verschwindet eine innerhalb der ersten 
24 Stunden aufgetretene Rötung schon nach weiteren 24 Stunden oder 
ist sie zu dieser Zeit undeutlich geworden, so ist die Reaktion als negativ 
oder zumindestens fraglich anzusehen. In diesen Fällen pflegt überdies 
das die Rötung sonst begleitende Infiltrat sehr schwach entwickelt zu 
sein oder ganz zu fehlen. 

Die natürliche Diphtherieantitoxinbildiiiig beim Menschen. 

Nachdem wir eingangs die Identität des menschlichen Diphtherie¬ 
schutzkörpers mit dem durch Immunisierung beim Tier gewonnenen 
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Diphtherieantitoxin festgestellt haben, erscheint der Schluss berechtigt, 
dass er auch auf gleicher Grundlage entsteht. Man muss annehmen, 
dass, ebenso wie im Tierkörper Antitoxinbildung durch Einverleibung 
von Toxin ausgelöst wird, der Mensch Diphtheriegift in sich auf nimmt und 
Gegenkörper bildet und dazu hat er ja Gelegenheit bei jeder Infektion 
mit Diphtheriebazillen, die Toxin absondem. 

So wurde denn auch der Nachweis von Diphtherieantitoxin beim 
Menschen zum ersten Male durch Klemensiewicz und Escherich 
im Jahre 1893 bei Diphtherierekonvaleszenten geführt. Im Gegensatz 
zu dem Verhalten des Serums einiger gesunder Kontrollpersonen fanden 
diese Autoren bei zwei Diphtherierekonvaleszenten eine ausgesprochene 
Schutzwirkung des Serums und schlossen daraus, dass sie nicht etwa dein 
menschlichen Blutserum als solchem zukommt, sondern „erst durch 
das Überstehen des diphtherischen Infektionsprozesses erworben wird “. 
In der Tat hatte Escherich später Gelegenheit ein Kind zu beobachten, 
dessen Serum 14 Tage vor einer Diphtherieerkrankung keine Schutz¬ 
körper enthielt, 17 Tage nach Schwinden der Membranen aber deut¬ 
liche Schutzwirkung erkennen liess. 

Es ist verständlich, dass diese letzte Beobachtung Escherichs 
bis heute fast völlig vereinzelt geblieben ist. Denn man muss schon 
vom Glücke besonders begünstigt sein, um in so einwandfreier Weise 
den immunisierenden Effekt einer Diphtherieerkrankung dartun zu 
können. Nur Loos hat Escherichs Befund in einem Falle bestätigt. 
Alle anderen Untersucher haben sich darauf beschränken müssen, die 
Antitoxinprüfung lediglich vor der Erkrankung oder noch häufiger 
in den ersten Krankheitstagen und einige Zeit nach der Erkrankung 
auszuführen (Loos, Karasawa und Schick, W. Beyer, B. Hahn. 
Busacchi, Kassowitz, Otto). Immerhin hat sich hierbei ganz über¬ 
einstimmend feststellen lassen, dass kurz vor der Erkrankung und 
in den beiden ersten Krankheitstagen kein Antitoxin im Blute 
vorhanden ist 1 ). Das Fehlen des Antitoxins während der Krankheit 
könnte ja dadurch erklärt werden, dass resorbiertes Toxin etwa vorhan¬ 
denes Antitoxin mit Beschlag belegt; vor der Erkrankung fällt die Er¬ 
klärung weg. Am 3. bzw. 4. Krankheitstage fanden Loos und Karasawa 
und Schick in je einem Fall Antitoxin. Diese Beobachtungen stellen 
jedoch Ausnahmen dar. Im allgemeinen erhält man positive Befunde 
dem Tierversuch ganz entsprechend erst einige Zeit nach der Erkrankung. 
Abel berichtet von Antitoxinbildung zwischen dem 8. und 11. Tage nach 
Schwinden der Membranen, Loos wies Antitoxin am 15., 17., 22. und 
24. Krankheitstage nach. Ip einem fortlaufend untersuchten Fall von 
Karasawa und Schick trat die Antitoxinbildung zwischen dem 16. 
und 22. Krankheitstage ein. Ebenso hat Kleinschmidt am 22. Tage 
erhebliche Antitoxinmengen nachgewiesen. Ein Ansteigen des Antitoxin - 
titers ist bis in die 4. und 5. Woche nach der Erkrankung möglich. 

Worauf die ungewöhnlich schnelle Antitoxinbildung in den 
erstgenannten Beobachtungen von Loos und Kasawara und Schick 
beruht, ist schwer zu sagen. Schick nimmt an, dass bei wiederholter 

') Im allgemeinen wurde nur fest.gestellt, dass das Serum weniger als '/,A.E. 
enthielt; es kann also nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden, dass gelegentlich 
doch Spuren von Antitoxin vorhanden waren. 
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Erkrankung die Antitoxinbildung schneller vor sich geht. Er hatte 
nämlich Gelegenheit, ein 13 jähriges Mädchen zu untersuchen, das zum 
viertenmal an Diphtherie erkrankt war. Die Antitoxinbestimmung 
ergab hier schon am 6. Krankheitstage 0,035 A.E., am 13 Krankheitstage 
einen Gehalt von über 0,8 A.E. im ccm. Schick bringt diesen Befund 
in Zusammenhang mit der Tatsache, dass wiederholte Erkrankungen 
im allgemeinen wesentlich leichter ablaufen als die Ersterkrankung. 

Ob auch die Schwere der Erkrankung für die Sehne lligkeit 
der Antitoxinproduktion von Bedeutung ist, wissen wir nicht. 
Sehr hinderlich für die Entscheidung dieser und anderer Fragen ist die 
Notwendigkeit, jede Diphtherieerkrankung mit antitoxischem Serum 
zu behandeln. Nicht als ob die Antitoxinbildung unter dem Einfluss 
der passiven Immunisierung eine Störung erführe, aber sie wird doch für 
3 Wochen von dem vorhandenen heterologen Antitoxin verdeckt. 

Schon eher lässt sich etwas über die Beziehungen zwischen Schwere 
der Infektion und Stärke der Antitoxinbildung aussagen. Wie¬ 
derholt ist aufgefallen, dass klinisch leichte Diphtherien und larvierte 
Infektionen reichliche Antitoxinbildung zur Folge haben. Zahlen von 
2,5—10 A.E. in 1 ccm Serum werden hier als Höchstwerte angegeben 
(B. Hahn, Kleinschmidt, Kissling, Otto), obgleich nicht immer 
in den ersten Wochen nach der Infektion untersucht wurde. Demgegen¬ 
über berichtet Schick, dass unter 11 Kindern, die vor 12 Monaten 
schwere Diphtherie durchgemacht hatten, 7 Antitoxin besassen, davon 
nur zwei über 0,4 A.E. Von 6 Kindern, die vor 2 Jahren schwere Di¬ 
phtherie überstanden hatten, zeigten lediglich 2 Kinder geringe Mengen 
von Antitoxin (0,015 resp. 0,075 A.E.) und von 7 Kindern gar, die vor 
3 Jahren schwere Diphtherie überstanden hatten, besass nur ein Kind 
positiven Antitoxinbefund, und zwar 0,15 A.E. Ebenso konnte Hahn 
1 / 2 —1 Jahr nach sehr schwerer Diphtherieerkrankung in 3 Fällen kein 
Antitoxin nachweisen. Da diese Fälle nicht wiederholt geprüft worden 
sind, ist nicht recht zu entscheiden, ob es sich hier um ein frühzeitiges 
Schwinden des Antitoxins aus dem Blute handelt oder ob es überhaupt 
nur zu geringer Antikörperbildung gekommen ist. Otto meint nach 
seinen allerdings noch nicht zahlreichen Untersuchungen, dass nach 
einmaliger Diphtherieerkrankung nur dann hohe Antitoxinwerte er¬ 
reicht werden, wenn die Kranken zu Dauerausscheidern werden. 
Er fand nämlich bei 5 Diphtherierekonvaleszenten Vioo—Vio A.E., bei 
8 Dauerausscheidern nach Diphtherie dagegen V- n bis über 1 A.E. Diese 
Beobachtungen erscheinen sehr plausibel. Es ist nur schwer hierüber 
etwas auf Grund einmaliger Antitoxinbestimmung auszusagen. Denn 
die Antitoxin werte schwanken nach Diphtherieerkrankung innerhalb 
kurzer Zeit in recht beträchtlichem Masse. In einem Falle Klein- 
schmidts sank der Antitoxingehalt innerhalb von 13 Tagen von 10 A.E. 
auf 1 A.E. und nach den Erfahrungen bei der künstlichen aktiven 
Immunisierung scheint es die Regel zu sein, dass unmittelbar nachdem 
der Höhepunkt der Antitoxinbildung erreicht ist, ein steiler Abfall der 
Antitoxinkurve eintritt. Später halten sich dann die Antitoxinwerte 
längere Zeit auf ungefähr der gleichen Höhe. 

Ob die Lokalisation der Erkrankung bei der Antitoxinbildung 
eine Rolle spielt, ist nicht näher studiert, ln dem Falle Klei n sch m idt s 
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mit dem höchsten bisher beobachteten Antitoxin wert von lö A.K. 
handelte es sich um die Erkrankung einer ausgedehnten Hautfläche 
(Analdiphtherie), während sonst nur Rachen- und Kehlkopfdiphtherien 
untersucht wurden. Kleinschmidt ist daher geneigt, zumal keinerlei 
Veranlassung vorlag, eine wiederholte Infektion anzunehmen, die starke 
Antitoxinbildung auf die Hauterkrankung zu beziehen. Eine Bazillen¬ 
persistenz bestand hier nicht. 

Es ist nicht ausgeschlossen, dass in einzelnen Fällen eine nachweisbare 
Antitoxinbildung nach Diphtherieerkrankung vollständig ausbleibt. 
So berichten Karasawa und Schick einen fortlaufend untersuchten 
Fall, in dem nach 36 Tagen noch weniger als 0,01 A.E. vorhanden waren. 
Baue r beobachtete, dass zwei Kinder die richtige Diphtherie überstanden 
hatten, frei von Antitoxin waren und blieben. Dabei sei noch einmal 
betont, dass die passive Immunisierung mit Heilserum die aktive Anti¬ 
toxinproduktion nicht stört, wie spezielle Untersuchungen von Ka rasa wa 
und Schick gelehrt haben. 


Die ursprüngliche Annahme, dass Antitoxinbildung nur durch Di¬ 
phtherieerkrankung ausgelöst wird, wie sie Klemensiewicz und 
Esc he rieh ausgesprochen hatten, hat sich im weiteren Verlauf der 
Untersuchungen nicht bestätigt. Wassermann fand als erster, dass 
auch solche Individuen vielfach über stark schützende Kräfte gegenüber 
den Diphtheriegift in ihrem Serum verfügen, die niemals an Di¬ 
phtherie erkrankt gewesen sind. Es muss also ein Zufall gewesen 
sein, wenn Kle mensiewicz und Escherich bei ihren Kontrollunter- 
suchungen gerade an solche gesunden Individuen geraten sind, deren 
Serum frei von* schützenden Stoffen war. 

Die Befunde Wassermanns sind von vielen Seiten (Abel, 
Orlowski, Loos, Passini, Fischl und v. Wunschheim, Karasawa. 
Magyar, Michiels und Schick, Blumenau, B. Hahn, H. Hahn. 
Kleinschmidt, v. Groer und Kassowitz, Kissling, Otto, Butter¬ 
milch) bestätigt worden, und wir besitzen heute gerade auf diesem 
Gebiete so zahlreiche Untersuchungen, dass man mit Leichtigkeit für 
jedes Lebensalter den Prozentgehalt der Individuen mit positivem Anti¬ 
toxinbefund berechnen kann. So stellt Schick für das Kindesalter 
folgende Tabelle auf: 



Zahl der 

positiver 


Untersuchungen 

Antitoxinlicfuiul % 

Neugeborene 

291 

275 03 

1. Lebensjahr 

42 

24 57 

2.—5 Lebensjahr 

150 

55 37 

5.—15. Lebensjahr 

264 

133 50 

und aus den Untersuc 

■lumgen von Wassermann, Abel und B. Hahn 

lassen sieh für den E 

rwachsenen fol 

Igende Zahlen entnehmen: 


Zahl der 

positiver 


Untersuchungen 

Antitoxinbefund 0 0 

21.—40. Lebensjahr 

62 

48 76,6 

41.—65. Lebensjahr 

29 

14 48,2 
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Die Zusammenstellung ergibt also, dass das Neugeborene fast regel¬ 
mässig über Antitoxin im Blute verfügt; mit zunehmendem Alter 
wird der Antitoxinbefund dann schnell seltener. Das Minimum wird 
in den ersten Kinderj ähren erreicht. Danach sehen wir wieder eine 
dauernde Zunahme. Schon zur Pubertätzeit findet sich bei der Hälfte 
der Menschen Antitoxin, beim Erwachsenen steigt der Prozentsatz noch 
höher. Erst im späteren Alter kommt es zu einem erneuten Abfall der 
Kurve. 

So schwer verständlich diese Verhältnisse auf den ersten Blick 
sind, so leicht lassen sie sich doch jetzt auf Grund des reichlich vor¬ 
liegenden Materials erklären. Wir müssen zu diesem Zwecke den Menschen 
auf seinem ganzen Lebenswege verfolgen. 

Über die Verhältnisse beim Neugeborenen wurden wir zuerst 
durch Fischl und v. Wunschheim unterrichtet. Sie prüften Nabel¬ 
schnurblut in 82 Fällen auf Antitoxin und erhielten in 83°/ 0 ein 
positives Resultat. Erstreckt man die Untersuchung auch auf die 
Mütter der Neugeborenen, so ergibt sich die wichtige Tatsache, dass in 
allen Fällen, in denen bei der Mutter Antitoxin gefunden wird, auch 
das kindliche Serum antitoxinhaltig ist, und umgekehrt dass da, wo 
Antitoxin bei der Mutter fehlt, das kindliche Blut sich ebenfalls frei 
von Antitoxin erweist (Polano). Sprechen diese Befunde schon mit 
allergrösster Wahrscheinlichkeit für eine plazentare Übertragung 
des mütterlichen Antitoxins auf den Fötus, so müssen wir diese 
als endgültig erwiesen betrachten, nachdem sich gezeigt hat, dass 
auch in quantitativer Beziehung eine vollständige Übereinstimmung 
zwischen mütterlichem und Neugeborenenblut besteht. Einzelbeobach¬ 
tungen dieser Art stammen von Schütz, Kayser und Bauer, neuer¬ 
dings aber haben v. Groer und Kassowitz noch einmal an grösserem 
Material mit verbesserter Methodik die alten Erfahrungen nachge¬ 
prüft. Unter 117 Frauen und deren Kinder besassen 83,9% Antitoxin, 
bei 16,1% fehlten Schutzstoffe. Die Konzentration des Antitoxins 
war bei Mutter und Kind in den meisten Fällen die gleiche, in einigen 
Fällen nur wurden quantitative Schwankungen nach beiden Richtungen 
beobachtet. In 6 Fällen fanden sich Unregelmässigkeiten; bei dreien 
nämlich enthielten die mütterlichen Sera Schutzkörper, während sie den 
Kindern fehlten, in drei anderen war das Umgekehrte der Fall. Diese 
wenigen disharmonierenden Befunde können an dem Gesamtergebnis 
nichts ändern: Das Antitoxin des Neugeborenenblutes stammt 
von der Mutter. 

Es handelt sich hierbei um eine passive Immunisierung des Neu¬ 
geborenen. Von der passiven Immunisierung aber wissen wir, dass sie 
eine nur kurz dauernde Immunität verleiht. In erster Linie gilt dies 
allerdings von der Immunisierung mit artfremdem, heterogenem 
Antitoxin, da dieses eine fermentative Auflösung erleidet. Das homogene 
Antitoxin verschwindet nach den Untersuchungen v. Behrings viel 
langsamer aus dem Blute als heterogenes. Denn hier kommt weniger 
ein chemischer Abbau in Betracht, als die Ausscheidung durch die Sekre¬ 
tionsorgane. Mit der bekannten 3-Wochen-lmmunität, die man mit 
künstlichem Diphtherieantitoxin erreicht, brauchen wir also in unserem 
Falle nicht zu rechnen. Karasawa und Schick nehmen einen Zeit- 
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rauin von 6 Wochen bis zum Verschwinden des Neugeborenenantitoxins 
an, nach meinen eigenen (nicht publizierten) Erfahrungen mit Viereck 
kann bei hohem Antitoxingehalt die Ausscheidungszeit jedoch länger 
dauern. Erst im 2. Halbjahr braucht man das auf diesem Wege erworbene 
Antitoxin sicher nicht mehr zu berücksichtigen. 

Allerdings erhebt sich hier die Frage, ob nicht noch nach der 
Geburt durch die Milch Antitoxin von der Mutter auf das Kind über¬ 
tragen werden kann. Dass im Blute der Wöchnerin enthaltenes Anti¬ 
toxin in die Milch übergeht, haben zuerst Schmid und Pflanz nach¬ 
gewiesen. Quantitative Bestimmungen ergaben einen etwa um das 
Zehnfache geringeren Antitoxingehalt, als im Blutserum gefunden wird 
(Kayser). Eine Resorption dieses Milchantitoxins durch den Säugling 
ist jedoch nach dem vorliegenden experimentellen Material höchstens in 
der allerersten Zeit möglich — der späteste Termin war in Salges 
Untersuchungen die 4. Lebenswoche — oder bei Ernährungsstörungen, 
die den Darm durchlässiger machen, aber bei natürlicher Ernährung 
kaum in Betracht kommen (H. Hahn). Jedenfalls findet man bei 
älteren Säuglingen das Blut im allgemeinen antitoxinfrei 
(Karasawa und Schick, H. Hahn, Kleinschmidt). 

Dieser Satz enthält mit Vorbedacht eine Einschränkung. Tatsäch¬ 
lich ist nämlich nur dann vollständiger Antitoxinmangel beim älteren 
Säugling zu erwarten, wenn das Kind in vollständig diphtherie- 
freier Umgebung lebt bzw. stets gelebt hat. Das geht sehr 
deutlich hervor aus zwei Untersuchungsreihen, die Kleinschmidt 
einander gegenübergestellt hat. Die erste betraf Kinder, in deren Um¬ 
gebung nach genauen Erkundigungen eine Diphtherieerkrankung nicht 
vorgekommen war. Sie stammten aus Bezirken, in denen solche ana¬ 
mnestischen Nachforschungen mit der notwendigen Genauigkeit möglich 
waren. 16 Kinder dieser Art besassen ein antitoxinfreies 
Serum, 2 weitere, die längere Zeit in einer Anstalt untergebracht ge¬ 
wesen waren, verfügten über geringe Antitoxinmengen. Auf der anderen 
Seite untersuchte Kleinschmidt 16 Kinder, die längere Zeit hindurch 
in einer Anstalt mit einem an Nasendiphtherie leidenden Kinde in 
Berührung gekommen waren. Von diesen hatten 10 positiven 
Antitoxinbefund, und noch dazu recht beträchtliche Werte bis zu 
2,5 A.E. In der allgemeinen Statistik finden wir diese Verhältnisse 
nicht berücksichtigt; die Schick sehe Tabelle erklärt 57% der Kinder 
des 1. Lebensjahres für Antitoxinträger und verschweigt, wie viele das 
Antitoxin von der Mutter oder durch Berührung mit Diphtheriekranken 
zu erwerben Gelegenheit hatten. Es erscheint aber von prinzipieller 
Wichtigkeit, wenn wir wissen, dass es einen Zeitpunkt im mensch¬ 
lichen Leben gibt, indem das durch passive Immunisierung 
von der Mutter her überkommene Antitoxin geschwunden 
ist und neues nur erworben wird, wenn ein Kontakt mit 
Diphtheriekranken oder Bazillenträgern erfolgt. Denn hier 
sehen wir ja den Kernpunkt des ganzen Problems vor uns, wie es zu er¬ 
klären ist, dass so viele Menschen, ohne eine Diphtherieerkrankung 
überstanden zu haben, über Antitoxin verfügen. Sie alle müssen eine 
ein- oder mehrmalige Diphtherieinfektion ohne klinische Erscheinungen 
erlitten haben. 
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Die Anstaltskinder der zweiten Untersuchungsreihe Kleinsch midts 
befanden sich noch im Zustande der Infektion. Sie hatten sich sämtlich 
als Bazillenträger feststellen lassen. Den Antitoxingehalt ihres Serums 
auf die latente Infektion zu beziehen, lag also ausserordentlich nahe, 
wenn man die erste Untersuchungsreihe von 16 bazillen- und antitoxin- 
freien Kindern zum Vergleich hatte. Bewiesen wurde jedoch diese An¬ 
nahme erst dadurch, dass in einzelnen Fällen während der Periode 
latenter Diphtherieinfektion eine Zunahme des Antitoxin¬ 
gehaltes zu konstatieren war. Diese Beobachtung ist unterdessen von 
Otto bestätigt worden, der erwachsene Bazillenträger untersuchte. Wenn 
die Steigerung des Antitoxintiters zuweilen bei bestehender Infektion 
vermisst wird, so kann das neben eventueller Zunahme des Körperge¬ 
wichts und der Blutmenge in der Beschaffenheit der Diphtheriebazillen 
seinen Grund haben. Entsprechend der Virulenzabschwächung, die 
man nicht selten bei Diphtherierekonvaleszenten antrifft, kann sich auch 
beim Bazillenträger allmählich die Toxinabsonderung vermindern oder 
sie kann ganz aufhören. 

Nach diesen Erfahrungen ist es klar, dass ein je nach der Infektions¬ 
gelegenheit wechselnd grosser Prozentsatz der Kinder mit Antitoxin 
behaftet aus dem Säuglingsalter in das Kindesalter eintreten wird. 
Die Statistik gibt an, dass beim jungen Kinde zwischen dem 2. und 
5. Lebensjahre von allen Altersperioden am häufigsten das Diphtherie¬ 
antitoxin im Blutserum fehlt. Damit wird uns zunächst noch einmal 
deutlich vor Augen geführt, dass das bei der Geburt überkommene 
Antitoxin im Laufe des 1. Lebensjahres wieder verschwindet, weiterhin 
aber geht aus dieser Tatsache hervor, dass im frühen Kindesalter sehr 
zahlreiche Infektionen mit Diphtherie Vorkommen müssen. Denn sonst 
ist das Anschwellen der Antitoxinbefunde in den folgenden Jahren nicht 
zu erklären. In der Tat sehen wir nicht nur die höchsten Morbiditäts¬ 
zahlen zwischen dem 1. und 8. Lebensjahr mit dem Höhepunkt im 
5. Jahr, sondern müssen auch nach dem, was wir von der Übertragung 
der Diphtheriebazillen auf die Umgebung wissen, annehmen, dass hier 
ein noch grösserer Prozentsatz der Kinder latente Infektionen durch¬ 
macht. Dementsprechend sehen wir unmittelbar nach diesen Jahren 
die Zahl der Kinder mit antitoxinhaltigem Serum wieder stark an- 
wachsen. So hohe Werte, wie wir sie für den Neugeborenen angeben 
konnten, werden freilich im späteren Kindesalter nicht erreicht. 

Wir haben hier ganz ähnliche Verhältnisse vor uns, wie wir sie von 
der Tuberkuloseinfektion her kennen. Die vollständige Durch¬ 
seuchung ist erst mit beendeter Kindheit vollendet. Mit 
20—25 Jahren besitzt der Mensch in der weit überwiegenden Mehrzahl 
Diphtherieantitoxin. Da in dieses Lebensalter die häufigsten Geburten 
fallen, erklärt es sich zugleich, w^arum fast jedes Neugeborene über Anti¬ 
toxin verfügt. Für die späteren Lebensjahre liegen noch nicht genügend 
zahlreiche Untersuchungen vor. Die Gesamtstatistik ergibt jenseits 
des 40. Lebensjahres wieder eine ausgesprochene Verminderung der Anti¬ 
toxinbefunde. Tatsächlich sind die Untersuchungen aber sehr wider¬ 
sprechend ausgefallen. Während B. Hahn jenseits des 40. Lebens¬ 
jahres nur noch in 20% der Fälle Diphtherieschutzkörper im Serum nach- 
weisen konnte, erhielt Wassermann in 90% ein positives Ergebnis. 
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Kill häufigeres Fehlen von Antitoxin im späteren Alter wäre an sich sehr 
verständlich, da die Diphtherieantikörper ja wie alle Elemente des leben¬ 
den Organismus nach einer gewissen Zeit wieder abgebaut und ausge¬ 
schieden werden, der Anreiz zur Immunkörperbildung aber im Alter 
infolge der bindegewebigen Umwandlung des lymphatischen Rachenringes 
vermutlich nachlassen wird. 

Soviel zur Erklärung der Statistik. Ein eindeutiges Bild von der 
Verbreitung des Diphtherieantitoxins beim Menschen erhalten wir, 
wie ich mehrfach hervorheben musste, durch sie nicht. Nachdem wir 
aber wissen, dass die Antitoxinproduktion als streng spezifische Er¬ 
scheinung stets die Folge einer Diphtherieinfektion ist und nicht lediglich 
eine Funktion des Alters, kann dies nicht wundernehmen. Die Unter¬ 
suchungen müssen je nach Infektionsgelegenheit ganz ver¬ 
schieden ausfallen. In Epidemiezeiten wird man andere Resultate 
erhalten als in einer seuchefreien Periode, in der Grossstadt andere als 
auf dem Lande, bei Anstaltsinsassen andere als ausserhalb. Neben grossen 
Gruppen, die antitoxinfrei sind, werden sich solche finden, die über¬ 
wiegend Antitoxin besitzen, wie dies z. B. aus Kleinschmidts Unter¬ 
suchungen hervorgeht. Eine ganz ausgezeichnete Illustration hierzu 
geben übrigens auch die Befunde beim Pferde, das bekanntlich ebenso 
wie der Mensch vielfach Diphtherieantitoxin im Blute besitzt. Dzersz- 
gowski hat nämlich neuerdings zeigen können, dass diese Eigenschaft 
keineswegs allgemein verbreitet ist. Aus der Wüste Arabiens importierte 
Pferde erweisen sich frei von Antitoxin, während aus England, also einem 
Lande der höchsten Kultur eingeführte Pferde sämtlich Antitoxin im 
Blute enthalten. Wie beim Menschen, so ist es also auch beim Pferde 
lediglich von der Umgebung, d. h. von der Infektionsgelegenheit ab¬ 
hängig, ob es Antitoxin besitzt oder nicht. 

Unter den Menschen ist naturgemäss das Krankenhauspersonal 
am meisten der Infektion ausgesetzt. Wenn unsere bisherige Stellung¬ 
nahme zur Frage der Antitoxinbildung richtig ist, können wir also hier 
gleichsam eine letzte Probe aufs Exempel erwarten. In der Tat haben 
die diesbezüglichen Untersuchungen recht eindeutige Resultate gezeitigt. 
Blu me na u fand unter 5 Ärzten und Pflegepersonen nur einen, der unter 
0,01 A.E. besass, B. Hahn vermisste das Antitoxin in drei Fällen kein¬ 
mal, Kissling und Otto schliesslich konnten einen direkten Zusammen¬ 
hang feststellen zwischen der Häufigkeit des Antitoxinbefundes und der 
Dauer der Beschäftigung auf Diphtherieabteilungen. ,»Sämtliche länger 
als 1; 2 Jahr auf der Station befindlichen Schwestern ect. hatten mit 
zwei Ausnahmen einen Antitoxingehalt, der mehr als Vioo ä .E. betrug. 
Dagegen befanden sich unter den auf der Station erst kürzere Zeit be¬ 
schäftigten Personen 6, welche nur 1 /, 0 o oder weniger A.E. in 1 ccm Blut 
besassen“ (Otto). Auch die Höhe des Antitoxintiters ist beim Kranken¬ 
hauspersonal oft auffallend hoch gefunden worden. Blumenau und 
Otto sahen wiederholt Werte von 1 A.E. und mehr, B. Hahn bis zu 
2.5, Kissling bis zu 4 A.E. Das sind Werte, wie sie sonst bei Gesunden 
nur selten nachgewiesen werden, wenngleich auch hier gelegentlich 
3 A.E. erreicht worden sind (Karasawa und Schick). Wahrschein¬ 
lich hängt dies mit der Möglichkeit besonders häufiger Wiederholung der 
Infektion zusammen. 
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Eine wiederholte Infektion ist im übrigen auch sonst als 
die Regel anzusehen. Denn die Dauer aktiv erworbener Immunität 
ist zwar länger als diejenige der passiv übermittelten, jedoch gleichfalls 
begrenzt. Länger als einige Jahre wird der Antitcftingehalt kaum be¬ 
stehen bleiben, wenn nicht ein neuer Anreiz erfolgt. Das lehren schon 
allein die früher erwähnten Untersuchungen von Schick und ß. Hahn, 
nach denen 1—2 Jahre nach Uberstehen einer schweren Diphtherie 
nur wenig oder gar kein Antitoxin mehr im Blute vorhanden ist. Ohne 
Reinfektion ist also eine so enorme Verbreitung der durch den Anti¬ 
toxinbefund gekennzeichneten Diphtherieimmunität nicht denkbar. Nach¬ 
dem wir wissen, dass die Umgebung jedes Diphtheriekranken in weitem 
Umfange zu Bazillenträgern wird, kann an der Möglichkeit wiederholter 
Infektionen bei der Mehrzahl der Menschen nicht gezweifelt werden. 
Die Reinfektion führt nach Schick zu schnellerer und vielleicht auch 
zu stärkerer Antitoxinproduktion, der hierdurch erworbene Antitoxin¬ 
gehalt wird also auch längere Zeit Vorhalten, als es nach erstmaliger 
Infektion der Fall ist. 

Allgemeine Bedeutung der Diphtherieantitoxinbildung beim 

Menschen. 

Das Vorhandensein von Diphtherieantitoxin im Blut¬ 
serum bedeutet Immunität, d. h. Schutz gegen Diphtherie¬ 
erkrankung. Die Berechtigung zu diesem Satze entnehmen wir den 
tierexperiemntellen Untersuchungen v. Behrings und seiner Mitarbeiter, 
er lässt sich aber auch für den Menschen stützen durch die Erfolge, 
die in der Diphtherieprophylaxe mit dem antitoxischen Heilserum er¬ 
zielt worden sind und sich jederzeit demonstrieren lassen. Weitere 
Beweisgründe sind den vorstehend geschilderten Forschungen zu ent¬ 
nehmen. In erster Linie erwähne ich hier die Tatsache, dass bisher 
regelmässig in den Tagen vor einer Diphtherieerkrankung und in den 
ersten Krankheitstagen selbst Antitoxin im Blutserum vermisst wurde. 
Ferner mache ich auf die auffallende Parallelität aufmerksam, die zw ischen 
Erkrankungsziffer und Häufigkeit des Antitoxinbefundes in den verschie¬ 
denen Lebensaltern besteht. So ist es allgemein bekannt, dass Neuge¬ 
borene und Säuglinge in den ersten Lebenswochen, auch wenn sie der 
Diphtherieinfektion ausgesetzt werden, nur höchst selten an Diphtherie 
erkranken, während ältere Kinder eine hohe Empfänglichkeit zeigen. 
Dem ganz entsprechend haben wir gehört , dass die Kinder in einem grossen 
Prozentsatz Antitoxin mit zur Welt bringen, um es im 1. Lebensjahr 
wieder zu verlieren und somit für die nächsten Lebensjahre eine erhöhte 
Disposition zur Diphtherieerkrankung zu erwerben. Nach dem ö. 
Lebensjahre mehren sich wieder die Antitoxinbefunde, die Morbidität 
nimmt ab, und beim Erwachsenen, der immer häufiger über Antitoxin 
verfügt, wird die Erkrankung zunehmend seltener. 

Wenn wir nach alledem ohne Zögern den Schutz des Menschen vor 
Diphtherierkrankung durch den Antitoxingehalt seines Blutes im allge¬ 
meinen anerkennen werden, so ist es doch noch zweifelhaft, ob wir unter 
allen Umständen auf diesen Schutz rechnen können. Wahrscheinlich 
ist die Diphtherieimmunität w ie jede andere nur eine relative, d. h. bei 
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geringem Antitoxingehalt wird gelegentlich doch noch eine Erkrankung 
Vorkommen. Wie hoch der Antitoxingehalt sein muss, um absoluten 
Schutz zu gewähren, ist schwer zu sagen. Nach den Erfahrungen, die 
man bei der präventiven Serumanwendung gemacht hat, ist aber anzu¬ 
nehmen, dass nur ganz ausnahmsweise eine epidemiologische Infektion 
zur Diphtherierkrankung führen wird, falls zur Zeit der Infektion 1 ccm 
Blut V,., A.E. enthielt. Bei sehr massiver Infektion mit Diphtherie¬ 
bazillen von sehr hoher Virulenz und zumal bei gleichzeitiger Erhöhung 
der individuellen Disposition zur Erkrankung durch akzidentelle Infek¬ 
tionen, z. B. durch ♦Masern und Scharlach, ist es freilich denkbar, dass 
der Diphtherieschutz auch bei einem Vio^ ac ^ en Blut einmal durch¬ 
brochen wird. 

Was die Ursache der Diphtherie begünstigenden Wirkung akziden¬ 
teller Erkrankungen angeht, so ist sie wahrscheinlich von kompli¬ 
zierter Art. In erster Linie spielen hier wohl der Epithelverlust und die 
entzündlichen Veränderungen an den Rachenorganen eine Rolle, vielleicht 
ist auch eine Verstärkung der krank machenden Energie der Diphtherie ¬ 
bazillen durch andere Infektionserreger in Betracht zu ziehen, nicht zu¬ 
letzt aber ist an den erhöhten Antitoxin verbrauch während solcher 
Erkrankungen zu denken. Dass Fieber an sich den Abbau des Anti¬ 
toxins verstärkt und beschleunigt, hat nämlich v. Behring bereits 
an einem tuberkulinempfindlichen Kinde festgestellt, das durch wieder¬ 
holte Tuberkulininjektionen in einem andauernden Fieberzustand ver¬ 
setzt worden war. Von den Masern speziell gibt ferner Heubner an, 
dass das übliche Intervall von 3 Wochen zwischen zwei Immunisierungen 
mit Heilserum bei dieser Krankheit zu gross ist, um jede Erkrankung 
auszuschliessen. Erst als er auf der Masemabteilung die Immuniserungen 
in einem Zwischenraum von 2 Wochen vornehmen Hess, trat der ge¬ 
wünschte Erfolg ein. Karasawa und Schick fanden freilich bei Masern 
von der Zeit des Exanthems bis 4 oder 6 Tage nach dem Verschwinden 
des Ausschlags kein Absinken des autochthonen Antitoxins, Schick 
räumt diese Möglichkeit aber immerhin für andere Kinderkrankheiten ein. 

Ebensowenig wie das Vorhandensein geringer Antitoxinmengen 
im Blute absoluten Schutz vor Diphtherie garantiert, ebensowenig 
erkranken diejenigen Menschen, welche nicht über Antitoxin 
verfügen, regelmässig an Diphtherie, wenn sie derlnfektion 
ausgesetzt sind. Kleinschmidt hat beobachtet, dass Säuglinge 
wochenlang Diphtheriebazillen in den Luftwegen beherbergen können, 
ohne zu erkranken, auch wenn die Bildung spezifischer Schutzstoffe 
ausbleibt. Unter den 16 Bazillenträgern Kleinschmidts waren nur 
10 durch Antitoxin geschützt, Bauer fand sogar unter 10 Bazillenträgern 
nur 3 mit ausreichendem Antitoxingehalt. Auch haben wir vorhin er¬ 
wähnt, dass zwar unter dem Pflege- und Ärztepersonal von Diphtherie¬ 
abteilungen die Mehrzahl über Antitoxin verfügt, aber man kann doch 
immer wieder einzelne ausfindig machen, die lange auf Diphtherie¬ 
stationen verweilen, ohne zu erkranken trotz Fehlens von Schutzkörpem 
(Schick). Diese Tatsachen sind nicht gut durch Virulenzschwankungen 
der Diphtheriebazillen oder Infektion mit Pseudodiphtheriebazillen 
zu erklären, vielmehr müssen wir bedenken, dass der Mensch ausser den 
spezifischen Antikörpern noch andere Abwelireinrichtungen gegen 
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Krankheit besitzt. Und hiervon macht er offenbar auch bei der Di¬ 
phtherie ausgiebigen Gebrauch, wie uns eine Reihe kasuistischer und 
epidemiologischer Beobachtungen anzeigen. So ist bekannt, dass die Re¬ 
sistenz, die die normale Schleimhaut virulenten Diphtheriebazillen gegen¬ 
über besitzt, durch mechanische Schädigung aufgehoben werden kann. 
Scheller und Stenger beschreiben einen Fall, bei dem etwa 1 Monat 
lang virulenteDiphtheriebazillen in der Nase gefunden wurden, ohne dass 
eine Erkrankung eintrat. Sie setzte aber alsbald in Form einer typischen 
Rachendiphtherie ein, nachdem eine hypertrophische Nasenmuschel 
entfernt worden war. Hier ist doch sicherlich in erster Linie an lokale 
Abwehrvorrichtungen der Schleimhaut zu denken, die durch 
den operativen Eingriff ausgeschaltet wurden. Vermutlich kann ausser 
der mechanischen Schädigung jede andere Noxe thermischer, chemischer 
und bakterieller Natur diesen labilen Schutz zerstören. Wir nennen in 
diesem Zusammenhang noch einmal den Einfluss akzidenteller Infek¬ 
tionen und erinnern weiterhin an die gesetzmässige Jahresschwankung 
der Diphtherie, an den disponierenden Einfluss der Witterung. 

Bedeutung der natürlichen Diphtherieantitoxinbildung für die 

ärztliche Praxis. 

Wie viele theoretisch wichtige Beiträge die Studien über die natürliche 
Diphtherieantitoxinbildung für unsere Kenntnisse von der Diphtherie¬ 
erkrankung und insbesondere ihrer Epidemiologie gebracht haben, 
erscheint zur Genüge erörtert. Es ist notwendig, ein weiteres kleines 
Kapitel der Nutzanwendung dieser Studien in der praktischen Medizin 
zu widmen. 

In erster Linie sind von der Prüfung des Blutserums auf Antitoxin¬ 
gehalt diagnostische Aufschlüsse zu erwarten. Dass bei der Di¬ 
phtherieerkrankung mit ihrer vielseitigen Symptomatologie gar nicht 
selten diagnostische Schwierigkeiten entstehen, ist jedem Arzte geläufig. 
Freilich gab es eine Zeit, wo man glaubte, diese Schwierigkeiten durch die 
bakteriologische Untersuchung ausschalten zu können. Es hat sich jedoch 
herausgestellt, dass in einem gewissen Prozentsatz der Fälle der Nachweis 
der Diphtheriebazillen — zumal bei der ersten Untersuchung — nicht 
gelingt. Dass hierbei die Art der Entnahme, die Übung des Untersuchers 
und das Kultur verfahren eine grosse Rolle spielt, sei nur nebenbei er¬ 
wähnt. Ferner ist bekannt, dass die Differenzierung der echten Löf f le r- 
schen Bazillen von atypischen Diphtheriebazillen Tage in Anspruch 
nehmen kann. Wir pflegen uns deshalb heute lediglich nach den kli¬ 
nischen Erscheinungen zu richten, um nicht die rechte Zeit für die Heil¬ 
serumtherapie zu verpassen, und benutzen die bakteriologischen Unter¬ 
suchung nur als Kontrolle unseres Befundes, zur Feststellung der In¬ 
fektionsdauer oder zum Ausfindigmachen von Bazillenträgern. 

Ein weiteres diagnostisches Hilfsmittel kann unter solchen Ver¬ 
hältnissen nicht unerwünscht sein. Wir besitzen es in der Antitoxinbe¬ 
stimmung insofern, als Fehlen von Antitoxin im Blutserum im Zweifels¬ 
falle für Diphtherieerkrankung, das Vorhandensein von Antitoxin 
aber unbedingt dagegen spricht, natürlich vorausgesetzt, dass die 
Erkrankung höchstens wenige Tage besteht. Da die Auswertung des 
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Serums am Meerschweinchen für diesen Zweck unnötig viel Mühe und 
Zeit in Anspruch nimmt, empfiehlt sich die intrakutane Toxininjektion 
am Menschen nach Schick, die uns nach 24, höchstens 48 Stunden 
Aufklärung gibt. Bei der Anwendung dieser Methode ist jedoch nach 
unseren früheren Ausführungen (unter Methodik) zu beachten, dass 
trotz positiver Reaktion Antitoxin vorhanden sein kann. Aber der nega¬ 
tive Ausfall der Reaktion spricht einwandfrei für Antitoxingehalt des 
Serums, d. h. in dem betreffendem zweifelhaften Fall gegen Diphtherie 1 ). 
Für viele Fälle ist freilich auch ein Zeitraum von 24 Stunden schon zu 
lange für die Stellung der Diagnose. Das Anwendungsbereich dieser 
Methode erfährt daher von vornherein ebenso wie die bakteriologische 
Diagnostik eine erhebliche Einschränkung. Immerhin bleibt eine An 
zahl von Fällen übrig — ich denke hauptsächlich an Nasen-, Augen-, 
Ohren-, Haut-Diphtherje —, in denen es sich empfehlen wird, neben der 
Entnahme zur bakteriologischen Untersuchung die Toxininjektion vor¬ 
zunehmen. 

Von Wichtigkeit kann es auch sein, retrospektiv eine Diphtherie¬ 
erkrankung zu diagnostizieren. Denn die Nachkrankheiten der Di¬ 
phtherie bieten ebenso wie die Diphtherie selbst vielfach so wenig charak¬ 
teristische Symptome, dass es recht schwer sein kann, eine ätiologisch 
richtige Diagnose zu seilen. Insbesondere ist die Polyneuritis diphtherica 
von Polyneuritiden aus anderer Ursache, ja sogar von der Hei ne- 
Medinsehen Krankheit nicht immer leicht zu unterscheiden. Der Wert 
der bakteriologischen Untersuchung ist in solchen Fällen recht zweifel¬ 
haft, da die Bazillen schon längst verschwunden sein können. Hier 
kommt uns nun die serologische Diphtheriediagnose zu Hilfe. Der Mangel 
von Antitoxin im Blute 3—4 Wochen nach der Erkrankung spricht 
gegen Diphtherie, wenngleich nicht mit absoluter Sicherheit. 
Sein Vorhandensein aber kann für unmittelbar vorausgegangene Di¬ 
phtherie herangezogen werden. Freilich, da auch bei Gesunden nach 
larvierten Infektionen Antitoxinbildung eintritt, nur beim Fehlen von 
Diphtheriebazillen und zw f ar unter zwei Bedingungen: Entweder muss 
sich in einer zweiten Untersuchung ein Anstieg des Antitoxingehaltes 
nach weisen lassen oder ein plötzlicher starker Abfall. Denn wir haben 
ja früher geschildert, dass erst nach einiger Zeit das Maximum des 
Antitoxingehaltes erreicht wird, dann aber ein rapider Abfall eintritt, 
um sich zuletzt auf einer niedrigen Stufe lange Zeit zu halten. Ob man 
eine Zunahme oder starke Abnahme des Antitoxintiters antrifft, kommt 
also mit anderen Worten ganz auf den Zeitpunkt an, in dem untersucht 
wird. Bisher liegen in der Literatur nur wenige Beispiele praktischer 
Anwendung der Antitoxinprüfung in der geschilderten Art vor (B. Hahn. 
Kleinschmidt), sie erscheinen mir jedoch ausreichend, um die Anwen¬ 
dung dieser Methode in grösserem Umfange zu rechtfertigen. 

ln zweiter Linie verdient die Antitoxinbestimmung herangezogen 
zu werden bei der Prophylaxe der Diphtherie mit Hilfe des Behring¬ 
sehen Heilserums oder Schutzmittels. Nachdem wir gesehen haben, 
dass ein in den verschiedenen Lebensjahren wechselnder, aber immerhin 

] ) Natürlich nur in den ersten Krankheitstagen und keineswegs gegen die 
Diagnose Diphtheriebazillenträger, wie mit Rücksicht auf die Mitteilung von 
B u 11 e r m i 1 c h ausdrücklich betont sei. 
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beträchtlicher Prozentsatz der Menschen bereits über reichlich Antitoxin 
im Blute verfügt, also gegen die Diphtherieerkrankung geschützt ist, ist 
es klar, dass bei Massenimpfungen viele Menschen unnötigerweise 
injiziert werden. Denn man kann nicht ohne weiteres wissen, wer über 
Antitoxin verfügt, und so injiziert man vorsichtshalber alle gefährdeten 
Personen. Wäre die Unterscheidung leicht möglich, so würde nicht nur 
eine erhebliche Gelderspamis erzielt, sondern auch die doch immerhin 
unnötige Sensibilisierung vieler Menschen mit Pferdeserum vermieden 
werden. Durch die Schicksche Intrakutanmethode sind wir nun in 
i die Lage gesetzt, schnell die Entscheidung zu treffen, ob die passive 
mmunisierung erforderlich ist oder nicht. Wenn beispielsweise in einer 
nstalt ein Diphtheriefall vorgekommen ist, so werden sofort alle In- 
*ssen intrakutan mit Diphtherietoxin in der angegebenere Weise geprüft. 
' T ach 24, spätestens 48 Stunden ist man dann über den Antitoxingehalt 
orientiert. Alle diejenigen, welche auf Diphtherietoxin positiv reagieren, 
ujnen also Antitoxin fehlt, werden prophylaktisch gespritzt, die übrigen 
aber bleiben unbehandelt. Nach den Erfahrungen von Schick bleibt 
die Reaktion bei gesunden Kindern innerhalb 4 Wochen ungefähr gleich, 
nach diesem Zeitraum aber müsste, wenn noch Infektionsgefahr besteht, 
die Toxininjektion wiederholt werden. Bei kranken Kindern tut man gut 
nach dem, w as über das Absinken des Schutzkörperspiegels gesagt worden 
ist, die Reaktion schon nach kürzerer Zeit von neuem anzustellen. 

Die künstliche Diphtherieantitoxinbildung beim Menschen. 

In der künstlichen Diphtherieantitoxinerzeugung beim Menschen 
ist der konsequente Ausbau der spezifischen Diphtherieprophylaxe 
zu erblicken, wie sie v. Behring durch sein Heilserum in die Wege ge¬ 
leitet hat. Die aktive Immunisierung gesellt sich damit zu der bisher 
allein geübten passiven Immunisierung, neben das vom Tier stammende 
heterogene Antitoxin tritt selbstproduziertes homogenes Antitoxin, 
um den Kampf mit dem giftigen Produkt des Diphtheriebazillus aufzu¬ 
nehmen. 

Dass das sogenannte Diphtherieheilserum Behrings in erster Linie 
ein Prophylaktikum darstellt, wird heutzutage, wie schon aus der 
allgemein üblichen Bezeichnung des Mittels hervorgeht, nicht ent¬ 
sprechend gewürdigt. Tatsächlich aber hat der Entdecker des Mittels 
selbst es zunächst nur als Prophylaktikum empfohlen, und es ist voll¬ 
ständig gegen seine eigene Erwartung geschehen, dass das Serum sich 
im Laufe der Zeit als ein so gutes Heilmittel herausgestellt hat. In 
seinen Tierversuchen nämlich hatte v. Behring zwar regelmässig eine 
präventive Therapie ausüben können, der kurative Erfolg gegenüber der 
schon manifesten Diphtherieinfektion war dagegen viel weniger eindeutig. 
Das ist ja denn auch später immer wieder bestätigt worden, und ich 
brauche nur noch die Versuche F. Meyers zu zitieren, nach denen es 
selbst bei intravenöser Applikation des Serums höchstens 6—9 Stunden 
nach der subkutanen Toxineinführung gelingt, Heilung herbeizuführen. 
Nun liegen allerdings die Verhältnisse beim Menschen doch etwas anders 
als im Tierversuch; denn w r ir können hier ja schon vor den Erscheinungen 
der Allgemeinintoxikation die lokale Rachenerkrankung feststellen und 

Beiträge zur Klinik der Infektionskrankheiten. Bd. III. II. 3. 33 
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haben so Gelegenheit, das Serum sehr frühzeitig anzuwenden. Es ist 
also verständlich, wenn sich das Serum beim Menschen in weit 
grösserem Umfang als Heilmittel bewährt. Darüber aber sollte die 
noch grössere Bedeutung des Serums als Schutzmittel nicht in Ver¬ 
gessenheit geraten. 

Zurzeit wird die Schutzimpfung mit antitoxischem Diphtherie¬ 
serum im Verhältnis zu der Zahl der vorkommenden Diphtherieerkran¬ 
kungen relativ wenig ausgeführt. Löfflers Statistik, die sich auf eine 
bei sämtlichen deutschen Ärzten veranstaltete Erhebung stützte, ergab, 
dass etwas mehr als 30 000 Menschen der Impfung unterzogen worden 
waren (1900), während die Zahl der allein in Preussen Jahr für Jahr 
auf tretenden Diphtherieerkrankungen auf mindestens 150 000 geschätzt 
werden muss. Man kann von einer derartigen Massnahme also keinen 
nennenswerten Erfolg erwarten. Der Erfolg lässt sich nur da erkennen, 
wo im kleinen, aber hier möglichst vollkommen alle gefährdeten Personen 
injiziert worden sind. Das ist beispielsweise in einem Zeitraum von 20 
Jahren in der Heubnerschen Klinik geschehen, aus der Löhr berichtet, 
dass unter 460 Kindern keines in den ersten 3 Wochen erkrankt ist, das 
hat weiterhin erst in jüngster Zeit Braun in Berlin durchgeführt, indem 
er die Geschwister und sonstwie exponierten Angehörigen der in das 
Krankenhaus Friedrichshain wegen Diphtherie aufgenommenen Indi¬ 
viduen prophylaktisch immunisierte. Braun sah bei 756 so behandelten 
Personen nur zweimal eine Diphtherieerkrankung in den ersten 3 Wochen 
und berechnet, dass in den letzten 3 l j 2 Jahren 22 Todesfälle in seiner 
Klientel auf diese Weise hätten vermieden werden können. 

Wenn trotz solcher Tatsachen kein ausgiebiger Gebrauch von der 
prophylaktischen Immunisierung mit dem Diphtherieserum gemacht 
worden ist, so tragen hierzu verschiedene Gründe bei. Zunächst hat 
zweifellos die Kostspieligkeit der Schutzimpfungen einer weiteren 
Verbreitung entgegengestanden. Wenn man bedenkt, dass 250 I.E. 
0,80 Mk. kosten, so ergeben sich allerdings bei einer systematischen 
Prophylaxe erhebliche Summen, die speziell der Minderbemittelte nicht 
aufzubringen vermag. Auf der anderen Seite berechnet Braun, dass 
für die ganze Stadtgemeinde Berlin 7000 Mk. genügen würden, um in 
Zeiten grosser Epidemien die notwendigen Injektionen vornehmen zu 
können. Diese Summe ist nicht so gross, dass sie nicht von der Öffent¬ 
lichkeit aufgebracht werden könnte, ja sie wird sich noch verringern, 
wenn die Erkrankungsziffer sich vermindert und der Bruchteil privatim 
zu immunisierender Selbstzahler in Anrechnung gebracht wird. Wir 
können also den Grund der Kostspieligkeit nicht gelten lassen. 

In der Tat ist bei der mangelhaften Anwendung des Serums zu 
prophylaktischen Zwecken weit mehr die Abneigung vieler Ärzte 
massgebend gewesen, zur Verhütung einer Krankheit, zu deren Heilung 
ein bei frühzeitiger Anwendung fast sicher wirkendes Mittel zur Ver¬ 
fügung steht, bei gesunden Personen einen wenn auch nur aus¬ 
nahmsweise mit erheblichen Nachteilen verknüpften Ein¬ 
griff vorzunehmen. 

Die Art der Schädigung, die nach Seruminjektion in 8—10% der 
Fälle beobachtet wird, bezeichnet man bekanntlich nach dem Vorgänge 
von Pirquet und Schick als Serumkrankheit. Ernstere Erschei- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



211 Die natürliche und künstliche Diphtherieantitoxinbildung beim Menschen. 505 


nungen sind nur in vereinzelten Fällen, die Gaff ky neulich zusammen¬ 
gestellt hat, beobachtet worden, und zwar ausgedehntes ödem, Dyspnoe, 
Zyanose, gelegentlich ist unter Konvulsionen der Tod eingetreten. Hierbei 
handelte es sich in der Mehrzahl der Fälle um Reinjektionen von Er¬ 
wachsenen; die nach Erstinjektion aufgetretenen schweren Erkrankungen 
konnten wiederholt auf ausgesprochene Idiosynkrasie gegen Pferdeserum 
zurückgeführt werden. Diese Beobachtungen, die in ihrer geringen Zahl 
(2 Todesfälle in Deutschland innerhalb 10 Jahren) gar nicht 
im Verhältnis stehen zu dem Nutzen der prophylaktischen Anwendung 
des Diphtherieserums, können nicht entscheidend ins Gewicht fallen. 
Sie würden es auch nicht tun, wenn nicht in den letzten Jahren durch 
tierexperimentelle Untersuchungen die Aufmerksamkeit auf diese Vor¬ 
kommnisse immer wieder gelenkt worden wäre. Man lernte in dem ana¬ 
phylaktischen Shock des Meerschweinchens und anderer Tiere das Ana¬ 
logon zu der Serumkrankheit nach der Reinjektion kennen, man sah, 
wie hier schon minimale Serummengen den Tod des überempfindlich 
gemachten Tieres herbeizuführen imstande sind, und glaubte das gleiche 
beim Menschen befürchten zu müssen. Die praktischen Erfahrungen 
geben dem, wie gesagt, nur in sehr beschränktem Masse recht. Gewiss 
werden wir die bestehende Gefahr berücksichtigen müssen, aber es ist 
nicht richtig, die Serumprophylaxe dieser doch im ganzen 
recht geringen Gefahr wegen zu verwerfen. Die Gefahr 
schwerer Serumkrankheit lässt sich wesentlich vermindern, 
einmal durch die Anwendung geringer Mengen hochwertigen Serums 
(z. B. 0,5 ccm 500faches Serum), die zur Prophylaxe vollkommen 
genügen, ferner durch Anwendung von antitoxischem Rinderserum zur 
präventiven Injektion, durch tropfenweise Einverleibung des Serums 
bei der intravenösen Reinjektion (Friedberger-Mita) und schliesslich 
durch subkutane Vorinjektion einer kleinen, an sich unschädlichen 
Serumdosis (N e uf e 1 d -Be s re d k a). 

Das letzte Argument, das gegen die prophylaktische Seruman¬ 
wendung vorgebracht wird, ist die kurze Dauer ihrer Wirkung. In 
der Tat kann man im allgemeinen nur .auf einen Schutz für etwa 
3 Wochen rechnen und sieht sich infolgedessen vielfach gezwungen 
Reinjektionen vorzunehmen. Hier liegt also der ernsteste Nachteil 
der Methode, der sich in keiner Weise beschönigen lässt, der aber 
natürlich jeder Art von passiver Immunisierung mit artfremdem Serum 
eigentümlich ist. 

Es bedurfte dieser etwas ausführlichen Darlegung, um zu zeigen, 
inwiefern die bisher mögliche Form der spezifischen präventiven Di¬ 
phtheriebekämpfung verbesserungsfähig ist. Wir sehen jetzt klar, dass 
man nur dann auf allgemeine Anwendung eines Schutzmittels rechnen 
kann, wenn es folgende Bedingungen erfüllt: 

1. Es muss billig sein, 

2. es muss ohne besondere Belästigung in der Anwendung sein und 
darf keinerlei nachteilige Folgen auch späterhin nach sich ziehen, 

3. es muss langdauernden Schutz gewähren. 

Diese Bedingungen kann lediglich eine Methode erfüllen, 
die zur Produktion von autochthonem Antitoxin führt, 
d. h. die aktive Immunisierung mit Diphtheriegift. Aller- 
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dings bedarf es einer ganz besonderen Applikationsart des Diphtherie¬ 
toxins. Denn wenn man beispielsweise Diphtheriegift auch wiederholt 
in kleinen Dosen in die Haut einspritzt, so tritt keine Immunität ein 
(Magyar und Schick); nur bei Anwendung einer sehr grossen Menge 
Diphtherietoxin, die von einer ausserordentlich starken Lokalreaktion 
mit Hautgangrän gefolgt war, wurde starke Antitoxinbildung beobachtet 
(Bingel). Ungünstig waren die Resultate auch bei häufig wiederholter 
endonasaler Applikation von Diphtherietoxin nach dem Vorgänge von 
S. K. Dzerjgowsky. Sie wurde in der Absicht angewandt, neben 
einer allgemeinen Immunität des Organismus zugleich eine hohe lokale 
Immunität derjenigen Körperstellen zu erzeugen, die am häufigsten 
durch das Diphtheriegift affiziert werden. Es stellte sich aber heraus, 
dass es sich hier keineswegs um eine indifferente Prozedur handelt; 
Blumenau sah nämlich bei 10 von 17 Kindern weissliche, speckige Beläge 
in der Nase entstehen und auch B. Hahn berichtet von unerwünschten 
Reizerscheinungen, desgleichen bei rektaler Applikation. 

Eine Methode, die den Anspruch erheben kann, den gestellten An¬ 
forderungen am ehesten gerecht zu werden, ist dagegen nach den bisher 
vorliegenden Berichten diejenige v. Behrings mit Hilfe seines Di¬ 
phtherievakzins. v. Behring verwendet statt des reinen Diphtherie¬ 
giftes eine Mischung von sehr starkem Diphtheriegift mit 
Antitoxin und zwar in solchem Verhältnis, dass die Mischlösung im 
Meerschweinchenversuch nur einen geringen oder gar keinen Toxinüber¬ 
schuss aufweist. Diese Methode der Immunisierung mit Gift-Serum- 
gemischen ist an sich nicht neu. Sie ist schon vor Jahren von v. Behring 
zur Immunisierung von Meerschweinchen gegen Tetanus empfohlen wor¬ 
den, man hat sie auch sonst im Tierversuch vielfach (z. B. gegen Rausch¬ 
brand) mit gutem Erfolg herangezogen und schon vor langer Zeit zur 
Heilserumgewinnung beim Pferde gebraucht. Beim Menschen ist sie bisher 
nicht angewandt worden; und doch erscheint sie hier nach den negativen 
Versuchen mit reinem Gift in Analogie zu den Erfahrungen des Tier¬ 
experimentes als das gegebene Verfahren. Es ist Behrings Verdienst 
diesen Weg als erster beschritten zu haben. Mit unerschütterlichem 
Optimimus hat er seine Pläne in die Tat umgesetzt und eine Reihe von 
Mitarbeitern geworben, die die Methode im einzelnen in ihrer Anwen¬ 
dungsmöglichkeit beim Menschen studiert haben bzw. zurzeit noch 
studieren. 

Worauf der verschiedene Effekt von Gift einerseits, Giftantitoxin - 
gemisch andererseits beruht, ist bisher nicht geklärt. Sicher ist, dass 
die Bindung zwischen Toxin und Antitoxin in vitro keine definitive 
irreversible ist, es tritt vielmehr im Organismus eine weitgehende Lösung 
der Bindung ein. Man hat früher angenommen, dass eine Antitoxin¬ 
einheit in vitro eine Gifteinheit nicht bloss für Meerschweine, das übliche 
Versuchstier, sondern auch für jede andere Tierart und auch für den 
Menschen atoxisch macht. Eigenartigerweise verhalten sich nun aber 
die Toxin-Antitoxinverbindungen verschieden im Körper bei verschie¬ 
denen Tiergattungen. Eine Mischung, die bei der einen Tierart voll¬ 
ständig wirkungslos bleibt oder ganz geringe Erscheinungen macht, 
kann bei einer anderen recht erhebliche Reaktionen bewirken. Am emp¬ 
findlichsten erweisen sich nach v. Behring die Affen. Bei ihnen gelingt 
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es erst durch ausserordentlich grosse Antitoxinmengen — bei einem 
Mischungsverhältnis von 80—100 A.E. auf 1 G.E. (Gifteinheit) — eine 
Reaktion zu vermeiden. Menschliche Individuen sind im allgemeinen 
weniger empfindlich als Affen, aber es kommen bei ihnen recht ausge¬ 
sprochene Unterschiede in der Empfindlichkeit vor. 

Zwar gibt es wahrscheinlich auch beim Menschen eine Normal¬ 
empfindlichkeit, wie wir sie an unseren kleinen Versuchstieren 
experimentell nachweisen. Sie ist nur sehr schw r er festzustellen; denn 
schon Neugeborene können eine Diphtheriegift Unterempfindlichkeit 
besitzen dadurch, dass der antitoxische Antikörper von der Mutter auf 
das Kind übertragen wird. In späteren Jahren aber kann durch Infektion 
mit Diphtheriebazillen, d. h. eine spezifische Sensibilisierung, eine Gift¬ 
überempfindlichkeit eintreten. Nach experimentellen Erfahrungen 
v. Behrings ist sie am stärksten in demjenigen Stadium zu erwarten, 
wo die Antitoxinproduktion nach stattgehabter Infektion gerade beginnt. 
Dass trotz dieser mit zunehmendem Lebensalter immer häufiger ent¬ 
stehenden Giftüberempfindlichkeit die Erkrankungsziffer allmählich ab- 
nimrat, erklärt v. Behring in folgender Weise. Bei gesteigerter Gift- 
empfiftdlichkeit beantworten die vitalen Körperelemente die Einführung 
der das Gift produzierten Infektionserreger mit einer lebhafteren Reaktion 
an der Invasionsstelle zu einer Zeit, wo die Zahl der Bakterien noch klein 
ist, der Vermehrung des Virus wird also durch die frühzeitig eintretende 
Lokalreaktion besser Einhalt getan, als wenn die Giftempfindlichkeit 
eine geringere ist. 

Wie Untersuchungen am Pferde gezeigt haben, kann die Gift¬ 
überempfindlichkeit auch zum Ausdruck kommen, wenn 
Antitoxin im Blute vorhanden ist, ja sie tritt hier sogar häufiger 
zutage als bei nichtimmunisierten Tieren. Die Tatsache der Sensi¬ 
bilisierung mit Diphtheriegift ist offenbar für das Manifest¬ 
werden der Uberempfindlichkeit wichtiger als ein etwaiger 
Antitoxin ge halt. Bedingung ist allerdings die Anwendung von 
Toxin-Antitoxingemischen; bei Verwendung von genuinem Gift kann 
eher die Giftüberempfindlichkeit durch vorhandenes Blutantitoxin 
verdeckt werden, jedoch nicht regelmässig, wie wir bei Besprechung 
der Schick sehen Intrakutanmethode gesehen haben, v. Behring hat 
diese Tatsache, dass ein für normale Kontrolliere neutrales Toxin- 
Antitoxingemisch toxische Eigenschaften bei aktiv immunisierten 
Individuen der gleichen Art entfalten kann, als paradoxe Reaktion 
bezeichnet. K re tz hat seine Befunde bestätigt und den Versuch gemacht, 
die paradoxe Reaktion im Sinne der Ehrlich sehen Seitenkettentheorie 
zu deuten. 

Praktisch spielen diese Dinge bei der Anwendung des Diphtherie¬ 
vakzins eine wichtige Rolle. Sie sind der Grund, warum das Immuni¬ 
sierungsverfahren nicht schematisch durchgeführt werden kann. Es 
muss vielmehr je nach der Giftempfindlichkeit des Individuums 
verschieden vorgegangen werden. Das kompliziert zweifellos die 
Methode, ist aber nicht zu umgehen, wenn es sich um eine Immunisie- 
rung gegen das Produkt eines Krankheitskeimes handelt, mit dem fast 
jeder Mensch sogar zu wiederholten Malen in seinem Leben infiziert zu 
werden pflegt. 
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Nach den Erfahrungen Zange meisters in der Marburger Frauen¬ 
klinik ist die Empfindlichkeit Neugeborener gegenüber dem Diphtherie¬ 
vakzin eine sehr geringe. Das ist nach unseren theoretischen Aus¬ 
führungen verständlich und stimmt auch mit der schon erwähnten 
Beobachtung überein, dass Neugeborene trotz. Antitoxinmangels auf 
genuines Gift nicht zu reagieren brauchen. Selbst wenn man bei Neu¬ 
geborenen und auch bei Säuglingen (Hahn und Sommer) die 50fache 
Menge von derjenigen wählt, die im späteren Kindesalter oder bei Er¬ 
wachsenen gewöhnlich eine nennenswerte Reaktion bewirkt, so erhält 
man nur minimale Reaktionserscheinungen, ja sogar diese können aus- 
bleiben. Überall da, wo wir mit einer erhöhten Giftempfindlichkeit 
rechnen müssen, also beim älteren Kind und beim Erwachsenen, ist es 
dagegen notwendig, den Diphtherievakzin zunächst in kleinster Dosis 
anzuwenden, d. h. eine probatorische Injektion vorzunehmen. 
Sonst läuft man Gefahr unliebsam starke Reaktionen auszulösen. 
Kleinschmidt und Viereck haben diese Notwendigkeit zuerst scharf 
betont, nachdem sie eine entsprechende Erfahrung gemacht hatten. 
In der Folge ist denn auch hieran stets festgehalten worden. Zwar schreibt 
Kissling, dass er von einer probatorischen Injektion abgesehen hätte, 
weil es ihm darauf ankam, möglichst rasch die Immunisierung herbei¬ 
zuführen, tatsächlich aber hat er eine so kleine Menge injiziert, dass seine 
Erstinjektion der probatorischen von Kleinschmidt und Viereck 
durchaus gleichkommt. Die probatorische Injektion ist um so not¬ 
wendiger, als wir keinerlei andere Möglichkeit haben, die stark schwankende 
individuelle Empfindlichkeit festzustellen. Da die Giftüberempfind¬ 
lichkeit sich ebensogut an eine larvierte Infektion wie an eine manifeste 
Diphtherieerkrankung anschliessen kann, da das Vorhandensein von 
Antitoxin im Blute eine abschwächende Wirkung nicht auszuüben 
braucht, ist weder Anamnese noch serologische Prüfung vor der Impfung 
imstande, uns einen Fingerzeig zu geben. 

Von den verschiedenen Injektionsmöglichkeiten verdient nach 
Kleinschmidt und Viereck die intrakutane Methode den Vorzug 
vor allen anderen. Kutan wirkt das Mittel überhaupt nicht. Bei sub¬ 
kutaner Injektion sind grössere Vakzinmengen notwendig als bei intra¬ 
kutaner Applikation, auch ist Stärke und Dauer der Reaktion nicht genau 
zu beobachten. Individuelle Verschiedenheiten der Haut und der Dicke 
und Beschaffenheit des Unterhautzellgewebes müssen hier in Anrechnung 
gebracht werden. Noch misslicher werden diese Verhältnisse naturge- 
mäss bei intramuskulärer Injektion, und die intravenöse Einspritzung 
ist ebenfalls ungeeignet, falls man nicht so hohe Dosen nehmen will, 
dass regelmässig Temperatursteigerung eintritt. Infolgedessen ist Hahn, 
der anfangs nur subkutan und intramuskulär injizierte, neuerdings eben¬ 
falls zu der intrakutanen Methode übergegangen. 

Dass diese besondere Vorzüge haben müsse, glaubte Kleinsch midt 
bereits auf Grund einer klinischen Beobachtung wahrscheinlich machen 
zu können. In einem schon im 1. Teil erwähnten Fall von Haut¬ 
diphtherie trat nämlich trotz relativ geringer Lokal- und Allgemein¬ 
erscheinungen eine ganz ungewöhnlich starke Antitoxinproduktion im 
Anschluss an die Erkrankung ein. Kleinsch midt schloss daraus, dass 
von der Haut aus ganz besonders günstige Bedingungen für die Antitoxin- 
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bildung vorliegen müssten, und dass diese Antitoxinproduktion noch 
dazu ohne irgend ernstere Schädigung erreicht werden könne. Nun liegen 
zwar bis jetzt noch nicht sehr zahlreiche Untersuchungen vor, die einen 
exakten Vergleich zwischen dem Immunisierungserfolg bei intrakutaner 
und subkutaner Injektion gestatten, aber nach dem bisher vorhandenen 
Material scheint in der Tat die intrakutane Injektion intensivere 
Antitoxinbildung zur Folge zu haben als die subkutane Injektion 
gleicher Dosen des Vakzins. Ganz sicher aber erleichtert die Intrakutan¬ 
methode ausserordentlich das Ablesen der Reaktionsstärke, 
und das ist deshalb von grösster Wichtigkeit, weil Stärke und Schnellig¬ 
keit der Antitoxinproduktion sich bei gleicher Dosierung in hohem Grade 
abhängig zeigen von der Stärke der Reaktion. Schliesslich ist es auf 
intrakutanem Wege möglich die probatorische Injektion noch 
ungefährlicher zu gestalten, als sie es bei subkutaner Applikation 
ist, da geringere Vakzinmengen zur Erzeugung einer sichtbaren Reaktion 
ausreichen. Es ist das eine Beobachtung, die man bekanntlich auch bei 
der Anwendung des Tuberkulins gemacht hat, und die wohl neben der 
leichteren Erkennbarkeit des Lokaleffektes darauf beruht, dass intrakutan 
das Gift länger in loco zurückgehalten wird als subkutan. 

Die Applikationsstelle des Vakzins ist diesen Tatsachen gegen¬ 
über von geringerer Bedeutung. Klein Schmidt und Viereck haben 
die intrakutanen Injektionen entweder am Rücken zwischen den Schulter¬ 
blättern oder am Arm entsprechend der Schutzpockenimpfung vor¬ 
genommen. Sie empfehlen bei Bettlägerigen die Injektionsstelle 
am Arm zu wählen, da solche Kinder bei stärkerer Reaktion am Rücken 
wiederholt über Beschwerden beim Liegen klagten. Kissling spricht 
sich dafür aus, in jedem Falle die Injektion am Rücken auszuführen, 
da seiner Beobachtung nach die Reaktionen hier schwächer ausfallen 
und stets ohne Drüsenschwellung bleiben. Die Verschiedenheit der 
Reaktionsstärke dürfte jedoch sicherlich kein regelmässiger Befund sein, 
und Reaktionen, die zu Drüsenschwellung führen, lassen sich auch am 
Arme vermeiden. Hahn und Sommer fürchten am Arme Kratzin¬ 
fektionen; ich selbst habe dergleichen nie beobachtet. Subkutane In¬ 
jektionen werden am Unterarm oder Oberschenkel vorgenommen; 
intramuskuläre wohl auch am besten in den seitlichen Teilen des Ober¬ 
schenkels. Die Menge der zu injizierenden Flüssigkeit beträgt als Mini¬ 
mum 0,1 ccm bei intrakutaner Applikation, man kann jedoch bis 0,3 ccm 
gehen und wenn inan, wie Hahn und Sommer halb intrakutan, halb 
subkutan spritzt, auch 0,5 ccm anwenden. Subkutan kann man bis zu 
2 ccm einspritzen, intramuskulär injizierte Hahn sogar 5 ccm. 

Die Reaktionserscheinungen haben Kleinschmidt und Vier¬ 
eck in folgender Weise klassifiziert: 

1. Rötung und Infiltration (ri); 2. ausgedehnte Rötung und Infil¬ 
tration verbunden mit Schmerzhaftigkeit auf Druck oder spontan (R I), 
sowie Schilferung nach intrakutaner Anwendung; 3. Lymphdrüsen- 
Schwellung und -Schmerzhaftigkeit; 4. Fieber, eventuell allgemeine Be¬ 
schwerden wie Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Mattigkeit. 

Die Reaktion ersten Grades ist charakterisiert durch Rötung 
von etwa 1—2 cm Durchmesser und klingt nach 2—3 Tagen ab, um nur 
noch an einer längere Zeit bestehen bleibenden Verfärbung kenntlich zu 
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sein. Die Reaktion zweiten Grades besteht in einer ausgedehnteren 
Rötung und Infiltration (über 2 cm Durchmesser) von entsprechend 
längerer Dauer und ausgesprochener Schmerzhaftigkeit auf Druck oder 
spontan. Um den eigentlichen Infiltrationsherd beobachtet man viel¬ 
fach noch einen mehr rosa gefärbten Hof, der sich sowohl gegen die 
starke Innenrötung wie gegen die normale Hautfarbe scharf absetzt. 
Nach intrakutaner Injektion tritt bei irgend stärkerer Reaktion regel¬ 
mässig nach 3—4 Tagen Schilferung der oberflächlichen Homhautschich- 
ten ein. Schwellung der regionären Lyinphdrüsen zeigt an, dass der 
durch den Vakzin hervorgerufene Entzündungsprozess den lymphatischen 
Apparat in grösserer Ausdehnung mitergriffen hat, und rechtfertigt 
die Bezeichnung einer Reaktion dritten Grades. Kommt es schliess¬ 
lich zu Temperatursteigerung, also einer Allgemeinreaktion, die womöglich 
— in seltenen Fällen — auch mit allgemeinen Beschwerden wie Kopf¬ 
schmerzen, Appetitlosigkeit, Mattigkeit verbunden ist, so kann man yon 
einer Reaktion vierten Grades sprechen. Die Temperatursteigerung 
pflegt in den ersten 24 Stunden nach der Einverleibung des Vakzins 
einzutreten, sie erreicht gewöhnlich eine Höhe von 38,1—38,7° C — 
in einem Falle betrug sie 40,1° — und sinkt entweder alsbald ab oder 
erreicht erst nach einigen Tagen wieder die Norm, indem die Kurve 
stufenweise abfällt. 

Hahn und Sommer haben die hier als Reaktion 1. und 2. Grades 
bezeichneten Erscheinungen in 3 Typen eingeteilt: 

1. Rötung und Infiltration von 0,5—1,5 cm Durchmesser. 

2. Rötung und Infiltration von 1,5—2,5 cm Durchmesser. 

3. Rötung und Infiltration von mehr als 2,5 cm Durchmesser. 

Ob das notwendig ist, muss weitere praktische Erfahrung lehren. 
Tatsächlich kommt es auch nach ihrem Bericht im wesentlichen darauf 
an, eine schwache Lokalreaktion von einer starken zu unterscheiden. 

Die Reaktionsstärke in dieser Weise zu präzisieren ist deshalb von 
Wichtigkeit, weil sich aus der Stärke der Reaktion die antitoxinerzeugende 
Wirkung des Vakzins mit hinreichender Genauigkeit Voraussagen lässt'). 
Wir wissen, dass lediglich Reaktionen 2.—4. Grades eine ge¬ 
nügende Immunisierung mit einiger Sicherheit zustande 
bringen, und es muss deshalb unser Bestreben sein, mindestens solche 
2. Grades hervorzurufen. Es kommt vor — bei sehr starker Giftempfind¬ 
lichkeit —, dass schon auf die probatorische Injektion eine solch aus¬ 
reichende Reaktion erfolgt. Handelt es sich aber bei dieser Erstimpfung 
nicht gerade um eine Reaktion 4. Grades, so wird man doch zweck¬ 
mässigerweise die Injektion wiederholen. Kissling hat an einem grossen 
Material dargetan, dass eine einmalige Impfung keinen vollkommenen 
Schutz gewährt, ohne allerdings genauere Angaben über die Reaktions¬ 
stärke zu machen. Kleinschmidt und Viereck, Hahn und Sommer 
beschränken sich übereinstimmend nur dann auf eine Injektion, wenn 
aussergewöhnlieh starke Reaktionen ausgelöst wurden. Denn nur in 
diesen Fällen ist ausreichende Antitoxinproduktion von ihnen be¬ 
obachtet worden. 

] ) ln ciathctisehen Zuständen, die mit Hautiih rempfindlichkeit einhergehen, 
muss man auch mit unspezifischen Reaktionen ohne ausreichende Antitoxin 
Produktion rechnen. 
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Die Dosis für die probatorische Injektion wird etwas kleiner ge¬ 
wählt als diejenige Vakzinmenge beträgt, welche bei einem Individuum 
mit höchster Giftempfindlichkeit noch eben eine starke Reaktion auszu- 
lösen vermag. Diese Dosis ist für eine bestimmte Toxin-Antitoxinmischung 
festgelegt und kann für andere Mischungen berechnet werden. Die bei 
weiteren Injektionen zu wählende Dosis ist abhängig von der Stärke der 
ersterzeugten Reaktion. Nach einer Reaktion ersten Grades wird man 
die 5—lOfache Dosis des Vakzins anwenden, und wenn hierauf noch 
keine ausreichende Reaktion erfolgen sollte, eventuell die öOfache Dosis; 
nach einer Reaktion 2. Grades wird man die gleiche oder doppelte Menge 
injizieren. Die Wiederholung der Einspritzung wurde anfangs vorsichts¬ 
halber nur nach vollkommenem Abklingen der vorherigen Reaktion vor¬ 
genommen, nach Hahn und Sommer kann sie jedoch ohne Schaden 
in einem Abstand von 2 Tagen ausgeführt werden. Besonders hoch 
lässt sich die Antitoxinbildung treiben, wenn man nach 10 Tagen eine 
dritte Impfung hinzufügt. Überempfindlichkeitserscheinungen 
im Sinne der Anaphylaxie sind bei dem geringen Eiweiss¬ 
gehalt der injizierten Vakzindosis nicht zu befürchten; 
auch Heilseruminjektionen können noch später ohne Schaden gemacht 
werden. 

Der immunisierende Effekt, die Antitoxinbildung, ist nach ver¬ 
schieden langer Zeit nachweisbar. DerZeitraum von 8 Tagen kann 
als Minimum gelten, häufiger muss man mit 10—14 Tagen rechnen. 
In der ersten Zeit wurden sogar 20 Tage angegeben; doch lässt sich bei 
Einhaltung der oben geschilderten Methodik die Immunisierung beschleu¬ 
nigen. Immer freilich werden einige Tage vergehen — auch unter den 
günstigsten Verhältnissen; denn das liegt in der Natur der aktiven 
Immunisierung. Ich erinnere nur daran, dass wir ganz entsprechende 
Verhältnisse bei der Antitoxinbildung nach Diphtherieerkrankung 
kennen gelernt haben. Die Tatsache als solche bedarf daher keiner 
weiteren Erörterung. Es muss jedoch darauf aufmerksam gemacht wer¬ 
den, dass während dieser Inkubationszeit noch kein Schutz gegen Di¬ 
phtherieerkrankung erwartet werden darf. Will man also zu Zeiten und 
an Orten mit besonders bedrohlicher Infektionsgefahr sicher gehen, so 
muss man aktive und passive Immunisierung miteinander 
kombinieren. Kleinschmidt und Viereck haben dies bereits aus¬ 
geführt und dabei beobachtet, dass die Einverleibung von antitoxischem 
Pferdeserum die aktive Antitoxinproduktion zum mindesten nicht stört, 
womöglich sogar begünstigt. Auch hier darf darauf hingewiesen werden, 
dass bei Diphtheriee rk rankung durch Serumbehandlung die Ausbildung 
einer aktiven Immunität nicht verhindert wird (Karasawa und Schick). 
W r ird auf die kombinierte Behandlung verzichtet, so sind immerhin, 
wenn nicht ganz besondere Verhältnisse vorliegen, schwere Erkran¬ 
kungen an Diphtherie in der Inkubationszeit kaum zu erwarten. Denn 
wenn der Reiz zur aktiven Antitoxinproduktion durch den Vakzin erfolgt 
ist, wird ein neuer gleichwertiger Reiz, wie ihn die Infektion mit Di¬ 
phtheriebazillen darstellt, mit einer schnellen und starken Antitoxin¬ 
bildung beantwortet (vgl. die Antitoxinproduktion nach wiederholter 
Erkrankung). In der Tat wird übereinstimmend (Kissling, Hahn und 
Sommer) angegeben, dass die in der ersten Zeit nach der Impfung auf- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



512 


Hans Kleinschmidt. 


[28 


Digitized by 


getretenen Erkrankungen einen auffallend leichten und günstigen Verlauf 
genommen haben. Interkurrentes Fieber oder Infektionskrankheiten 
vermögen allerdings aus den früher genannten Gründen diese Regel auf¬ 
zuheben. . 

Wenn vorhin bei Besprechung der Dosierung des Vakzins wieder¬ 
holt der Ausdruck „genügende Immunisierung“ gebraucht worden ist, 
so bedarf dieser Begriff einer Erläuterung, mit anderen Worten wir müssen 
nunmehr, nachdem wir uns über die Schnelligkeit der Antitoxinbildung 
unter dem Einfluss des Diphtherievakzins orientiert haben, auch der 
Stärke der Antikörperproduktion einen kleinen Abschnitt widmen. 
Bereits im 1. Teil haben wir auseinandergesetzt, indem wir uns auf die 
Erfahrungen bei der präventiven Serumanwendung stützten, dass nur 
ganz ausnahmsweise eine Diphtherieerkrankung zu fürchten ist, falls 
zur Zeit der Infektion 1 ccm Blut 1 / 20 A.E. enthält. Es ist dement¬ 
sprechend zu fordern, dass durch die aktive Immunisierung mindestens 
eine derartige Antitoxinbildung erreicht wird, ja damit der Schutz 
längere Zeit anhält, muss der erreichbare Antitoxinwert noch wesent¬ 
lich höher liegen. Denn ebenso wie nach der Diphtherieerkrankung 
der Antitoxingehalt sehr schnell wieder absinkt, um sich dann längere 
Zeit auf ungefähr gleicher Höhe zu halten, so ist es natürlich auch nach 
der künstlichen aktiven Immunisierung, v. Behring konnte dies 
Verhalten kurvenmässig demonstrieren auf Grund eines fortlaufend 
von Kleinschmidt und Viereck beobachteten Falles, in dem der Anti¬ 
toxingehalt von 175 A.E. innerhalb von 5 Tagen auf 20 A.E. absank, 
dann aber in 11 Wochen erst 8 A.E. erreichte. Um 1 / 20 A.E. für längere 
Zeit zu erhalten, ist selbstverständlich ein so hoher Antitoxingehalt wie 
in diesem Rekordfall nicht erforderlich, v. Behring berechnete in dem 
eben zitierten Falle, dass ungefähr 2 Jahre vergehen würden, ehe hier 
der Antitoxingehalt auf 7 100 fach gesunken sein würde, unter der Voraus¬ 
setzung, dass der Antitoxinschwund in gleichem Tempo sich weiter voll¬ 
zieht. Man kann hieraus also Rückschlüsse auf die Dauer des Schutzes 
ziehen unter gewöhnlichen Verhältnissen, wo wesentlich niedrigere 
Werte erreicht werden. 30—75 A.E. wurden nur in vereinzelten Fällen 
nachgewiesen (B. Hahn), 1—20 A.E. kommen bereits wesentlich häufiger 
vor; in einem nicht unbeträchtlichen Bruchteil der Fälle aber halten 
sich die errichten Werte unter 1 A.E. Es sind das insbesondere die 
wenig giftempfindlichen Individuen, die noch dazu vor der Applikation 
des Vakzins nicht die geringsten Antitoxinmengen in ihrem Serum 
nachweisen lassen. Bei ihnen kann es unter Umständen schwer sein 
überhaupt eine Antitoxinbildung durch geeignete Dosierung des Vakzins 
zu bewirken (B. Hahn, Schreiber). 

Die Tatsache aber, dass unter anderen Verhältnissen eine so starke 
Antitoxinbildung eintreten kann wie in dem von v. Behring zitierten 
Falle (175 A.E.), eine Antitoxinbildung, die man derjenigen bei „Serum¬ 
pferden“ ohne weiteres in Parallele setzen kann, legt den Gedanken nahe, 
auch in analoger Weise sich Serum von solchen Menschen zu verschaffen 
und das anthropogene homogene Antitoxin zur passiven Immuni¬ 
sierung zu benutzen. Hatte doch y. Behring gefunden, dass homogenes 
Antitoxin in bezug auf das Tempo des Verschwindens aus dem Blute 
sich im Organismus der Pferde, Rinder und Ziegen genau ebenso verhält 
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wie das im aktiven Immunisierungsprozess erworbene autogene Anti¬ 
toxin. Auch haben wir bereits vom Menschen, nämlich dem Neugeborenen 
gehört, dass er homogenes Antitoxin von der Mutter erhält und nur lang¬ 
sam im Laufe des ersten Lebenshalbjahres ausscheidet. Kleinschmidt 
und Viereck haben also einen entsprechenden Versuch gemacht. Ein 
4 kg schwerer Säugling erhielt 350 A.E. anthropogenes Serum subkutan. 
Der danach festgestellte maximale Blutantitoxingehalt betrug 1 ß fach 
normal. Alsbald kam es zu einem steilen Abfall auf V 2 o^ ac ^» nach 31 
Tagen aber fanden sich noch immer 1 / 25 A.E., nach 62 Tagen 1 / 40 —Vßo A.E. 
in 1 ccm. Die Ausscheidungskurve des homogenen Antitoxins ähnelt 
also in der Tat sehr derjenigen, die wir beim autogenen Antitoxin kennen 
gelernt haben. Prinzipiell können aktive Immunisierung und passive 
mit homogenem Antitoxin gleichgestellt werden; wieweit jedoch die 
letztere Methode praktischen Wert besitzt, muss dahingestellt bleiben. 

über die Erfolge der aktiven Im munisierung nach v. Behring 
liegen bereits einige Berichte vor. So erwähne ich zunächst die Mitteilung 
Hage man ns aus der Marburger chirurgischen Klinik, wonach keines 
der mit dem Vakzin behandelten Kinder an Diphtherie erkrankt ist oder 
Diphtheriebazillen im Rachen beherbergte, obgleich dauernd Bazillen¬ 
träger im Saale waren und auch eine Diphtherieepidemie im Saale auf¬ 
trat. Diese Beobachtung lässt natürlich keine sehr weitgehenden Schlüsse 
zu; denn es kommt öfter vor, dass in einem Krankensaal ein oder auch 
ein paar Diphtherieerkrankungen auftreten, dass aber das Gros der 
Kinder verschont bleibt. Zudem kann ich nicht bestätigen, dass vak¬ 
zinierte Kinder frei von Bazillen bleiben. Freilich eine Erkrankung haben 
auch Klein Schmidt und Viereck bei mit dem Vakzin behandelten 
Kindern nicht auftreten sehen, obwohl zeitweise ausreichende Gelegenheit 
zur Infektion war, und das gleiche berichtet Bauer beispielsweise von 
einem Knaben, der 4 Monate zwischen Diphtheriepatienten lag. Grössere 
Zahlen brachte zuerst Kissling. Von 310 geimpften Personen, die als 
diphtheriegefährdet anzusprechen waren, erkrankten 8. In sämtlichen 
8 Fällen war jedoch die Impfung nur einmal ausgeführt worden, was 
wir schon oben als unzureichend erklärt haben, auch kamen ander¬ 
weitige Erkrankungen hinzu. Von den zweimal geimpften ist bei keinem 
eine Diphtherie aufgetreten. Hahn und Sommer immunisierten wäh¬ 
rend einer Epidemie 633 Kinder mit solcher Dosierung, dass ein aus¬ 
reichender Schutz angenommen werden musste. Von diesen sind, wie 
Schreiber berichtet, nach dem 10. Tage im ganzen 12 Kinder erkrankt. 
Ob es sich regelmässig um Diphtherie gehandelt hat, ist jedoch nicht 
sicher, jedenfalls verliefen diese Fälle, abgesehen von zweien, die etwas 
schwerer w r aren, sehr leicht. Wir können diese Tatsache w'ohl wiederum 
darauf beziehen, dass Individuen, die eine mit Antitoxinproduktion 
einhergehende bazilläre oder toxische Infektion überstanden haben, 
bei erneuter Infektion zu schnellerer und reichlicherer Antitoxinbildung 
befähigt sind. Die Hoffnung mit Hilfe des Behringschen Vakzins 
die Bazillenträger entkeimen zu können, hat sich nicht erfüllt. Bauer 
hat in 10 Fällen diesen Versuch ohne Erfolg gemacht. Auch in den¬ 
jenigen Fällen, in denen der Antitoxingehalt ganz beträchtlich wurde, 
wurden die Bazillenträger nicht von ihren Bazillen befreit; aber sic 
wurden wenigstens vor der Gefahr einer Diphtherieerkrankung ge- 
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schützt. Aus eigener Erfahrung kann ich diese Angaben von Bauer 
nur bestätigen. 

Der Vakzin ist von v. Behring bisher der Öffentlichkeit noch nicht 
übergeben worden. In der Tat gibt es zuvor noch einige Schwierigkeiten 
zu überwinden. Zunächst muss die Dosierungsfrage einer end¬ 
gültigen Lösung zugeführt werden. Während v. Behring auf Grund 
seiner Tierexperimente besonderen Wert auf eine Wiederholung der 
Impfung nach einem Intervall von nicht weniger als 10 Tagen legt, 
hat B. Hahn, um möglichst schnell Antitoxinproduktion anzuregen, 
am 1., 2. und 5. Tage steigende Mengen des Schutzmittels injiziert, 
wie ich dies oben auseinandergesetzt habe. Er hält es nur dann für 
nötig nach diesen Injektionen das Mittel noch einmal zu applizieren, 
wenn es sich darum handelt, besonders hohe Antitoxinwerte zu er¬ 
reichen. Fenier bedürfen wir noch ausgedehnterer Erfahrungen über 
die Haltbarkeit der Toxin-Antitoxingemische. Nachdem nunmehr 
schon wiederholt (Kleinschmidt und Viereck, Hage mann) die 
Toxizität der Gemische iui Tierversuch und in der Wirkung beim 
Menschen verglichen worden ist, ist zu hoffen, dass jede Abschwächung 
des Präparates frühzeitig auf Grund tierexperimenteller Prüfung be¬ 
kanntgegeben werden kann. Schliesslich wird sich erst, wenn noch 
einige weitere Berichte über die Verwendung der verschiedenen Toxin- 
Antitoxingemische vorliegen, die Herstellung des Mittels einheitlich 
gestalten lassen. Schon jetzt aber dürfen wir sagen, dass die von 
v. Behring eingeführte spezifische Diphtherieprophylaxe in der aktiven 
Immunisierung mit Toxin-Antitoxingemischen eine wertvolle Bereiche¬ 
rung erfährt. 
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( her Tuinorextraktbeliandliing mul deren 
Ergebnisse. 

Von Oberarzt Dr. L u n c ke n be i n, Ansbach. 


Der Gedanke bösartige Tumoren mit Extrakten aus gleichartigen 
Geschwülsten zu behandeln, stammt schon aus dem Jahre 1902, wo 
von Leyden und Blumenthal und gleichzeitig Jensen diese Therapie 
unter dem Namen Autolysattherapie einführten. In der Folgezeit wurde 
sie von zahlreichen Forschern teils in derselben Weise, teils mit kleinen 
Veränderungen, die sich auf Konzentration, Art der Applikation und 
Höhe und Zeitfolge der injizierten Dosen bezogen, mit wechselndem Erfolg 
bei Tier und Mensch angewandt, zum grössten Teil dann aber wieder 
verlassen, so dass es den Anschein hat, als handle es sich nur um inter¬ 
essante Versuche, denen keine weitere praktische Bedeutung beizu¬ 
messen sei. Blumenthal allein hat an dem Ausbau dieser Therapie 
bis heute festgehalten und war stets von der Richtigkeit der Idee 
überzeugt. 

In der Hauptsache wurden zwei Wege in der Bekämpfung der Ge¬ 
schwülste mit Tumormaterial eingeschlagen. Die eine Richtung ging 
von der Idee aus, dass sich in dem aus dem Tumor gewonnenen Extrakt 
Antikörper oder Antifermente (Blumenthal) befinden, die eine schä¬ 
digende Wirkung auf das Geschwulstwachstum ausüben könnten; die 
andere Richtung wollte nach dem Vorschlag von v. Düngern und 
Borrel aktiv immunisieren. 

Der Blu menthalsehen Theorie schlossen sich Lewin, Erhard, 
Bertrand usw. an; sie führten die Behandlung nach den Angaben 
Blumenthafs aus und erreichten bei Rattensarkomen und Mäuse¬ 
karzinomen Heilungen, bei Menschen mit bösartigen Tumoren aber 
nur Besserung des Allgemeinbefindens und Stillstand des Wachstums, 
worüber v. Leyden schon auf der 1. Internationalen Krebskonferenz 
berichtete. Pinkuss und Kloninger, die ebenfalls nach Blumen 
t hals Angaben injizierten, sahen dagegen bei drei Karzinomen (Mamma, 
Portio, Vagina) keine Veränderungen auftreten. Über ein sehr gutes 
Resultat konnte Stammler auf dem Deutschen (’hirurgenkongress 
(Berlin 1912) berichten, er hat insofern einen wesentlichen Fortschritt 
in der Methodik gebracht, als er intravenös injizierte; der Erfolg war, 
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dass er bei einem Scheidenrezidiv eines totalexstirpierten Uteruskar- 
zinoms völlige Heilung erzielte, die seitdem mehrere Jahre angehalten hat. 

Der zweiten Richtung in der biologischen Tumortherapie liegt der 
Gedanke der aktiven Immunisierung zugrunde. Soviel mir bekannt 
ist, handelte es sich anfangs nur um postoperative Behandlung von Ge¬ 
schwülsten mit dem eigenen Extrakt. So haben Delbet, Ranzi u. a. 
bei Fällen, die eine baldige Rezidivbildung erwarten Hessen, diese aus- 
bleiben sehen, mussten aber, da sie lebensfrisches Material zur Injektion 
benutzten, das Auftreten von Impftumoren erleben. Rovsing, der 
abgetötetes Material injizierte, berichtet über drei Heilungen unter 
sieben Sarkomrezidiven, sah jedoch bei Karzinom gar keine Erfolge. 
Im Gegensatz zu den eben genannten Forschern, die bei der Dosierung 
ihrer Injektionen möglichst grosse Mengen verwendeten, ging Keysser 
streng nach den Gesetzen der aktiven bakteriellen Immunisierung 
vor, indem er mit kleinen Dosen beginnend von Injektion zu Injektion 
stieg. Er berichtet über drei günstige Resultate bei Nachbehandlungen. 

Während nun alle bisher genannten Versuche mit spezifischem 
Gewebe ausgeführt wurden, wurde von mehreren anderen Forschern 
die Spezifität der Extrakte für überflüssig erachtet und deshalb mit 
nicht spezifischem Material gearbeitet. 

Die wichtigsten Experimente auf diesem Gebiet sind von Fichera- 
ltom und seinen Mitarbeitern und von Amerikanern (Loeb und Fleisher- 
Saint Louis) angestellt worden. Fichera benützt Autolysate aus em¬ 
bryonalem Gewebe; er nennt seine Methode histogene Chemotherapie 
und leugnet die Notwendigkeit einer Spezifität 1 ). Die von Loeb und 
Fl ei s her versuchte Therapie besteht in intravenöser Einverleibung 
hochmolekularer Ei weisskörper, und es ist hierbei interessant zu erfahren, 
dass speziell nur bei Injektion von Kasein und Nukleoprotein sich Er¬ 
folge einstellten. Es wurden also in beiden Fällen sehr kernreiche 
Substanzen angewandt. 

Überblickt man nun die mit den bisherigen Methoden erzielten Resul¬ 
tate, so muss man zugeben, dass im grossen und ganzen wenig für die 
praktische Verwertung Brauchbares erzielt wurde. Ausser einigen guten 
Erfolgen bei Sarkom, brachte bei Karzinom nur der Fall Stammlers 
ein wirklich positives Ergebnis. Es ist deshalb nicht zu verwundern, 
dass man heute noch der ganzen therapeutischen Richtung mit grosser 
Skepsis begegnet, und selbst Stammler lehnt es, wie er in seinem Vor¬ 
trag erwähnt, ab, ,,der Behandlung mit dem eigenen Tumor eine zu grosse 
Bedeutung beizulegen“. 

Aber trotzdem muss als Besinne aller bisherigen Forschungen 
auf diesem Gebiet die auffallende und überraschende Tatsache festge¬ 
stellt werden, dass sowohl mit spezifischem Tumorgewebe als auch mit 
nicht spezifischen, aber chemisch charakteristischen Eiweisssubstanzen 
ein Einfluss auf maligne Geschwülste erzielt wurde. 

*) Wie ich nunmehr von Prof. Fichera persönlich weiss, arbeitet er schon 
seit JU07 auch mit autolysiortcm Tumorgewebe. Er stellt© die Versuche mit 
nicht spezifischem Material hauptsächlich zum Vergleich an, um als Erster be¬ 
weisen zu können, dass cs sich nicht, wie man anfangs annahm, um eine Vak¬ 
zination oder Immunisierung, sondern um eine chemotherapeutische Methode 
handelt. 
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Wie lässt sich nun einerseits die wiederholt einwandfrei beobachtete 
Wirkung erklären und worin liegt andererseits der Grund für die vielen 
Misserfolge ? 

Die Antwort auf die zweite Frage ist wohl richtig, wenn ich sie 
kurz dahin zusammenfasse: Es liegt sehr wahrscheinlich an der Her¬ 
stellung des Extraktes und an der Applikationsweise, in zweiter Linie 
wohl auch an einigen weniger wichtigen Momenten (z. B. Dosierung, 
Auswahl der Fälle, Zeitfolge der Injektionen, Ausdauer bei der Therapie). 

. Die Beantwortung der ersten Frage ist jedenfalls, weit schwieriger; 
denn schliesslich kann in jedem der erwähnten Versuche eine theoretische 
Begründung gefunden werden. Ich möchte. deshalb lediglich meinen 
eigenen Standpunkt kurz präzisieren, den ich mir auf Grund meiner 
Erfahrungen und Beobachtungen an ca. 100 Fällen gebildet habe. Ich 
erkläre mir die Wirkung des Extraktes folgendermassen. Der Körper 
wehrt sich gegen die Geschwulst, indem er spezifische Fermente (Ab¬ 
wehrfermente) bildet, mit denen es ihm gelingt, die fremdartigen Zellen 
anzugreifen und unschädlich zu machen. Die Abwehrtätigkeit des 
Organismus ist aber in den allermeisten Fällen nicht genügend, um mit 
dem Tumor fertig zu werden. Den Grund hierfür erblicke ich in der 
Annahme, dass die Geschwulstzelle einen spezifischen Chemismus, also 
eine Spezifität besitzt, die an den Kern bzw. an das Kerneiweiss 
gebunden ist. Solange der Kern von seiner Protoplasmahülle um¬ 
geben ist, kann er den Organismus nicht genügend zu spezifischen Gegen¬ 
fermenten reizen, spritze ich aber das im Tumorextrakt befindliche, 
von seiner Hülle freigewordene Kerneiweiss in die Blutbahn ein, so muss 
der Körper spezifische, chemische Gegenstoffe, wohl Fermente, da¬ 
gegen bilden und nun bekommt er die Fähigkeit, auch die lebende 
Geschwulstzelle mit Erfolg anzugreifen; denn er besitzt jetzt das 
auf die spezifischen Kernproteine eingestellte Ferment. 
Nach meiner Theorie werden also mit dem Tumorextrakt 
nicht Fermente einverleibt, sondern spezifische Eiweiss¬ 
körper, die den Organismus erst zur Fermentbildung veran¬ 
lassen. Ich stehe ferner auf dem Standpunkt, dass sich die einzelnen 
Karzinome bzw. Sarkome zwar morphologisch nach ihrer jeweiligen 
Lokalisation unterscheiden, dass sie aber biologisch in der Hauptsache 
gleichwertig sind. Als Beweis hierfür dient die Tatsache, dass ich meine 
bisherigen Erfolge mit Extrakten erreichte, die nur aas Mammakarzinom 
bzw. Mammasarkom gewonnen waren. Injizieren wir nicht spezifische 
Eiweisselemente, dann sehen wir nur bei kernreichen Substanzen 
Erfolge; aber auch diese scheinen nicht von tiefgreifender Wirkung 
zu sein. Meiner Ansicht nach liegt das an dem Fehlen der Spezifität. 
Wäre diese nicht nötig, dann müsste man auch mit Sarkomextrakt 
bei Karzinom und umgekehrt Erfolge haben. Das ist aber nicht der 
Fall, obwohl doch anzunehmen ist, dass beide Geschwulstarten wenigstens 
bis zu einem gewissen Grad aus identischen Eiweisselementen auf¬ 
gebaut sind. 

Es ist selbstverständlich, dass ich diese Theorie nicht ohne ent¬ 
sprechende wichtige Anhaltspunkte und beweisende Tatsachen auf¬ 
stellen kann. Es würde aber zu weit führen, das Material hierfür im 
einzelnen zu erwähnen. Andererseits ist es wohl nahezu notwendig 
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gewesen, dass ich bei dem eben entwickelten Standpunkt zur intra¬ 
venösen Applikation des Extraktes gelangen musste, wie sie, ohne dass 
ich davon wusste, Stammler schon 1911 anwandte. Ich habe bis 
jetzt den Eindruck, dass die intravenöse Einverleibung entschieden 
einen Fortschritt in der Therapie bedeutet. 

Ob wir auch mit der jetzigen Herstellungsweise des Extraktes auf 
dem richtigen Weg sind, das ist vorerst noch eine offene Frage. Es 
wäre im Interesse der Methode wünschenswert, dass einmal grössere 
Versuche mit einem einheitlich hergestellten Extrakt gemacht 
würden, um die jetzt seit 12 Jahren unerledigt gebliebene Frage, ob 
mit einem Geschwulstextrakt wirklich positive, für die Praxis verwend¬ 
bare Ergebnisse zu erreichen sind, wenigstens bis zu einem gewissen 
Grad der Lösung näher zu bringen. Es ist bei unserer trotz aller Fort¬ 
schritte der operativen Technik und der Strahlentherapie immer noch 
manchmal recht verzweifelten Situation den malignen Geschwülsten 
gegenüber sicher der Mühe wert, jeden Weg einzuschlagen, der nur 
einigermassen Aussicht bietet, zu einem Ziel zu führen. Da sich die 
Höchster Farbwerke bereit erklärt haben, die Extraktherstellung zu 
übernehmen, wenn die Tumoren an die Fabrik eingeschickt werden *)- 
so wäre ein recht bedeutsamer Schritt in der Tumorextraktbehandlung 
vorwärts getan, wenn sich verschiedene Kliniken und Krankenhäuser 
an dieser gemeinsamen Forschungsarbeit beteiligen würden. 

Fasse ich meine eigenen bisherigen Resultate zusammen, so sind 
sie zunächst bei Sarkom günstiger als bei Karzinom. Von sechs in¬ 
operablen Sarkompatienten konnte ich zw r ei geheilt entlassen (Becken, 
Oberkiefer), zwei stehen noch in Behandlung und sind wenigstens ge¬ 
bessert; eines, das allerdings sehr unregelmässig eingespritzt wurde, 
konnte viele Monate hindurch zum Stillstand gebracht werden und 
wurde schliesslich wegen allgemeiner Schwäche und Herzerkrankung 
als aussichtslos aufgegeben; bei einem ebenfalls zur Heilung gebrachten 
Fall wurde die mikroskopische Diagnose von dem Pathologen auf 
„Granulom“ gestellt. Die relativ günstigen Resultate erklären sich 
ohne weiteres aus dem Charakter der sarkomatösen Geschwulst. Das 
Sarkom ist labilerer Natur und greift von vornherein nicht derartig 
tief in den Körperhaushalt ein, wie das Karzinom. Schon aus diesem 
Grund müssen die Erfolge bei Karzinom schlechter sein; denn wir haben 
es hier bei den meisten inoperablen Fällen mit schw r erkranken und 
wenig widerstandsfähigen Patienten zu tun. "Die Behandlung, bei der 
ja doch der Organismus die hauptsächlichste Arbeit zu vollbringen hat, 
ist also sehr oft von vornherein aussichtslos, weil der Körper die ihm 
zugemutete Arbeit nicht mehr leisten kann. 

Am günstigsten reagieren die sogenannten weichen Karzinome. 
So konnte ich bei vier Fällen von Ösophaguskrebs wieder Durchgängig¬ 
keit auch für gröbere Kost erzielen. Bei einem der Patienten war sechs 
Monate lang nur die Ernährung durch die Magenfistel möglich gewesen. 
Bei einem anderen konnte die bereits vor sechs Monaten dringend ange¬ 
ratene Operation bis heute unterlassen werden. Patient kann ohne 
Beschwerden schwere Bauernkost zu sich nehmen und sieht gut aus. 

l ) Anweisungen für die Entnahme und Einsendung der Tumoren können 
von den Höchster Farbwerken jederzeit bezogen werden. 
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Ähnliche Resultate erlebte ich bei Rektum- und Portiokarzinom. Von 
letzteren konnte ich einen Fall klinisch geheilt entlassen, ein zweiter 
ist soweit gebessert, dass er bald keiner Einspritzung mehr bedarf, ein 
dritter war bereits weit in der Besserung vorgeschritten, als er ohne 
Grund von der Behandlung weg blieb und bei einem Magnetiseur Rettung 
suchte. Der Umstand, dass die Injektionen bei den meisten Fällen 
selbstverständlich sehr lange fortgesetzt werden müssen, ist natürlich 
für unsere indolente und indifferente Landbevölkerung, für die das 
Wort ,,Krebs 44 nicht im entferntesten das Schreckliche bedeutet, wie 
für die Mehrzahl der anderen Menschen, ein hinreichender Grund, bei 
den ersten Anzeichen einer subjektiven Besserung die Behandlung zu 
verlassen. Deshalb kann ich auch trotz der grossen Zahl der Behandelten 
nicht mit gleich grossen Zahlen von Resultaten auf warten. Erwähnens¬ 
wert ist noch ein klinisch geheilter Fall von Orbitalkarzinom (Rezidiv 
nach Lidkarzinom); ein wesentlich gebesserter, noch in Behandlung 
befindlicher Fall von Prostata- und Blasenkarzinom und eine grosse 
Anzahl guter Resultate bei Karzinomen des Magendarmkanals (über 
30 Fälle): Sistieren des Erbrechens, Rückgang grosser Geschwulstinfiltrate, 
Zunahme des Gewichts und des Hämoglobingehalts, überhaupt wesent¬ 
liche Besserung des Allgemeinbefindens konnte in nahezu allen Fällen 
erzielt werden, wenn die Patienten sich den unbedingt einzuhaltenden 
Forderungen der Behandlung fügten. Recht erfreuliche Resultate erreicht 
man auch bei inoperablen Pyloruskarzinomen durch Anlegung der 
Gastroenterostomie und gleichzeitiger Extraktbehandlung; ich habe 
eine Patientin, die sich neun Monate nach der Operation noch in vor¬ 
züglicher Verfassung befindet. 

Selbstverständlich ist auch reichlich dafür Sorge getragen, dass 
die Hoffnungen und Erwartungen nie zu hoch steigen. So boten Meta¬ 
stasen im Gehirn und Rückenmark, ausgedehnte Krankheitsherde in 
Leber und Milz recht schlechte Angriffspunkte, und über das Mamma¬ 
karzinom Hesse sich ein eigenes Kapitel voll hoffender Siegesfreude und 
bitterer Enttäuschung schreiben. Die Gründe hierfür sind, vielleicht 
mehr in den histologischen Unterschieden (Kernreichtum?) als im Sitz 
der Geschwülste zu suchen. 

Aber alles in allem sind die Erfolge trotz vieler Misserfolge, die 
aber nicht immer nur der Methode anzurechnen sind, doch so, dass 
auch ein skeptischer und pessimistischer Beobachter zugeben muss: 
Hier ist ein Weg, der unbedingt weiter gegangen werden muss, bis Klar¬ 
heit geschaffen ist. 
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